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Messieurs, 

Appelé  &  l'improviste  &  l'honneur  de  suppléei 
fesseur  Natalis  Guillot,  j'ai  éprouvé,  je  dois  I( 
profonde  el  doulourotise  surprise.  Ce  sentir 
le  partagerez,  j'en  suis, ccrlain,  quand  vous 
c'est  en  raison  de  sa  santé  que  ce  maître  véné 
m'honore  d'être  l'élève  et  l'ami,  a  dû  renonce 
ment  à  des  devoirs  dont  raccomplissemenl  i 


2  INTRODUCTION. 

de  sa  plus  constante  sollicitude.  L'an  dernier,  beaucoup 
d'entre  vous  en  ont  été  témoins  sans  doute,  ce  professeur 
éminent  inaugurait  ses  leçons  cliniques  au  milieu  de  nos 
applaudissements  à  tous,  et,  continuateur  de  traditions 
glorieuses,  il  se  montrait  le  digne  émule  des  hommes 
illastres  dont  renseignement  a  jeté  un  si  vif  éclat  sur  la 
clinique  médicale  et  chirurgicale  de  la  Charité.  Et  pour- 
tant, messieurs,  il  est  bon  que  vous  le  sachiez,  ressentant 
déjà  )es  premières  atteintes  du  mal  qui  l'éloigné  de  nous 
aujdurd^hui,  cetfestquedans  sa  volonté  énergique,  dans 
son  dévouement  incessant  pour  vos  intérêts  les  plus 
sérieux,  que  notre  maître  a  trouvé  les  forces  nécessaires 
pour  mener  à  bonne  fin  la  tâche  commencée.  Cette  année, 
ses  espérances  étaient  les  mêmes:  certes,  il  n'ignorait  pas 
à  quel  prix  il  avait  acheté  la  victoire  précédenle  ;  il  était 
décidé  néanmoins  à  affronter  une  lutte  du  même  genre, 
et  vous  le  retrouviez  naguère  fidèle  à  son  poste,  à  l'heure 
marquée  parle  devoir.  Ses  forces,  pour  celte  fois,  ont  été 
au-dessous  de  son  courage,  et,  cédant  enfin  aux  instances 
do  ses  amis,  M.  Natalis  Guillot  a  dû  se  résigner  au  repos. 
Espénpns  qu'un  repos  de  quelques  mois  suffira  pour  nous 
rendre  le  professeur  aimé  dont  nous  regrettons  l'absence, 
et  le  jour  où  il  reviendra  parmi  nous,  vous  saurez  lui 
montrer  par  votre  reconnaissance  que  vous  n'avez  pas 
oublié  ses  leçons,  non  plus  que  le  dévouement  sans  bornes 
qu'il  vous  a  témoigné  (1). 

(1)  Cet  espoir  ne  devait  pas  èlre  réalisé.  An  mois  de  novembre  de  celte 
même  année ,  apfès  une  carrière  entièrement  consacrée  au  culte  de  la 
icience,  M.  Natalis  Guillot  a  succombé  à  la  maladie  qui  l'avait  arraché  a 
ton  enseignement.  La  Faculté  de  Paris  a  perdu  en  lui  un  de  ses  professeurs 
les  plus  dévoués  ;  nous,  comme  tous  ceux  qui  ont  eu  le  bonheur  de  vivre 
dais  son  intimité,  nous  regrettons  Tami  lo^fal  et  fldôle. 
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Je  ue  veux  aborder  ici  aucune  de  ces  hautes  questions 
de  doctrine  dont  l'exposé  était  regardé,  ii  n'y  a  pas  long- 
temps encore,  comme  l'introduction  nécessaire  d'un 
cours  de  clinique  ;  g'ai  pour  m'abstenir  une  raison  puis* 
santé  que  je  tiens  à  ne  pas  vous  laisser  ignorer. 

Je  ne  crois  pas  qu'il  soit  absolument  indispensable, 
pour  faire  de  bonne  médecine  pratique,  d'agiter  ces 
grandes  questions  de  philosophie  médicale,  qui  doivent 
être  laissées  à  la  physiologie  et  à  la  pathologie  générales, 
auxquelles  elles  ressortissent  exclusivement.  L'importance 
de  ces  problèmes,  indéniable  pour  le  penseur  qui  cherche 
une  doctrine  philosophique,  devient  fort  douteuse  pour 
le  médecin  qui  veut  simplement  parfaire  son  éducation 
clinique  :  l'idée  que  l'on  peut  se  faire  de  la  cause  pre- 
mière de  la  vie,  du  principe  vital,  de  ses  rapports  avec 
l'organisme,  de  l'origine  et  de  la  nature  de  la  maladie, 
I  ne  servira  jamais,  que  je  sache,  pour  reconnaître  l'exis- 
tence d*une  maladie  dans  un  cas  donné,  pour  en  prévoir 
l'issue  probable,  et  pour  lui  opposer  le  traitement  le  plus 
convenable.  La  preuve  de  ce  que  j'avance  éclate  à  toutes 
les  époques  de  l'histoire  de  l'art.  Nous  voyons  en  effet 
que  les  médecins  de  tous  les  temps,  de  toutes  les  sectes, 
de  toutes  les  écoles,  se  rencontrent  égaux  et  unis  devant 
le  Ut  du  malade.  Arrivés  là,  tous,  spirituaUstes  et  maté- 
rialistes, vitalistes  et  organiciens,  oubhaiit  les  contro- 
verses de  cabinet,  laissant  les  discussions  théoriques,  se 
proposent  le  même  but,  la  guérison  du  malade,  et  pour 
atteindre  ce  but,  tous  se  préoccupent  exclusivement  de 
remplir  celte  double  obhgation  :  reconnaître  par  les  mé- 
thodes et  les  procédés  de  la  médecine  pratique  quelle 
Col  la  maladie  actuelle,  et  chercher  dans  la  inanière  dont 
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le  malade  en  est  aiïeclé,  les  indications  positives  d'une 
intervention  thérapeutique  opportune. 

Je  le  répèle,  je  suis  loin  de  nier  l'importance  et  l'inté- 
rêt de  ces  questions  de  doctrine,  mais  je  dis  qu'il  faut 
laisser  à  chaque  chose  la  place  qui  lui  appartient,  et  que 
ce^  discussions,  empreintes  d'un  transcendantalisme  qui 
n'est  pas  sans  péril,  doivent  rester  absolument  étran- 
gères au  domaine  de  la  clinique  pure. 

Je  les  abandonne  donc  de  grand  cœur,  et  vous  demande 
en  revanche  la  permission  de  soumettre  à  votre  attention 
deux  principes,  qui  ne  prêtent,  eux,  à  aucune  discussion, 
et  qui  ne  doivent  jamais  être  perdus  de  vue. 

Et  d'abord  cherchons  a  préciser  clairement  les  rap- 
ports de  la  clinique  à  la  pathologie.  Cette  question,  si 
simple  en  apparence,  demande  quelques  développements. 

La  vie  dans  ses  deux  modes,  je  veux  dire  en  l'état  de 
santé  et  en  l'état  de  maladie,  est  soumise  à  des  lois  fixes  : 
l'ensemble  des  lois  qui  régissent  l'état  de  santé  constitue 
la  physiologie  ;  les  lois  de  l'état  morbide  forment  le  do- 
maine  de  la  pathologie.  De  même,  en  effet,  que  la  pre- 
mière a  pour  but  de  connaître  les  phénomènes  de 
l'organisme  sain,  d'en  établir  les  caractères,  d'en  saisir 
le  mode  de  production,  d'en  dégager  l'enchaînement  et 
la  subordination  réciproques,  de  même  la  pathologie 
étudie  les  phénomènes  de  Torganisme  malade  en  eux- 
mêmes  et  dans  leurs  rapports  avec  ceux  qui  les  accom- 
pagnent, les  précèdent  ou  les  suivent.  Cela  étant,  il  est 
bien  évident,  sans  plus  ample  démonstration,  que  les 
lois  qui  gouvernent  ces  deux  modes  de  la  vie  sont  im- 
muables; s'il  en  était  autrement,  la  pathologie,  pas  plus 
que  la  physiologie,  n'eût  pu  être  constituée,  et  les  faits 
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analyse  rigoureuse  là  où  la  pathologie  procède  par  une 
synthèse  qui  garde  toujours  quelque  chose  d'artificiel  ; 
bref,  elle  étudie  des  individus  là  où  Taulre  étudie  des 
espèces.Vous  voyez  clairement  par  là  qu'il  y  aurait  erreur 
à  confondre  Tune  avec  l'autre.  En  présence  d'un  malade, 
ce  n'est  pas  seulement  l'espèce  morbide  que  le  clinicien 
doit  reconnaître  ;  cette  première  obligation  remplie,  il 
doit  rechercher  les  particularités  du  cas  individuel  qu'il 
a  sous  les  yeux  ;  il  doit  en  saisir  l'analogie  et  les  diffé- 
rences avec  le  type  de  l'espèce,  et  demander  à  ces  carac- 
tères particuliers  les  raisons  de  son  pronostic  et  les  indi- 
cations de  son  traitement. 

D'un  autre  côté,  et  c'est  ici  le  second  principe  qui  doit 
diriger  nos  études, la  clinique,  dont  le  propre  est  d'opposer 
à  la  fixité  de  l'espèce  pathologique  les  variétés  infinies  des 
individus  malades,  la  clinique  a  un  double  caractère, 
par  quoi  elle  est  à  la  fois  une  science  et  un  art.  Comme 
science,  elle  emprunte  à  toutes  les  branches  des  con- 
naissances médicales  ;  elle  fait,  elle  doit  faire  succes- 
sivement appel  à  l'anatomie ,  à  la  physiologie ,  à  la 
pathologie  et  à  la  thérapeutique  expérimentales  ;  fran- 
chissant même  les  limites  du  cycle  médical,  elle  demande 
aux  sciences  physiques  et  naturelles  des  secours  dont  elle 
ne  pourrait  se  passer.  Comme  art,  elle  peut  être  définie 
l'art  d'examiner  les  malades,  et  d'en  apprécier  l'état  au 
triple  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  trai- 
tement. De  là,  messieurs,  pour  l'enseignement  clinique, 
une  double  obligation  à  laquelle  il  ne  peut  faillir  sans 
être  incomplet,  sans  manquer  le  but.  Les  leçons  dans 
lesquelles  on  expose  l'histoire  particulière  des  malades 
pour  en  faire  ressortir  les  traits  les  pins  importants  ont 
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Qoe  réelle  utilité,  et  certes  ce  n'est  pas  moi  qui  la  vou- 
drais contester  ;  mais  je  vous  le  dis  en  toute  franchise, 
cela  ne  sufBl  pas.  Écoutez  durant  des  années  des  leçons 
de  ce  genre,  et  j'entends  des  leçons  aussi  parfaites  que 
vous  pouvez  le  supposer;  eh  bien,  après  ce  lemps-là,  vous 
serez  certainement  plus  instruits,  mais  vous  ne  serez  pas 
plus  praticiens  que  le  premier  jour.  La  raison,  c'est  que 
dans  un  enseignement  ainsi  hmïté,  l'élève  est  réduit  au 
rôle  de  spectateur  :  il  voit  le  maître  tirer  de  ses  connais- 
sances théoriques  les  moyens  de  faire  face  aux  difScultés 
de  chaque  cas  nouveau  ;  il  le  voit  résoudre,  par  la  science 
et  l'expérience  acquises,  le  problème  que  tout  malade 
présente  à  la  sagacité  du  médecin,  mais  la  méthode  et  le 
travail  intellectuel  par  lesquels  le  problème  est  résolu 
lui  échappent  complètement,  parce  qu'il  n'en  éprouve 
pas  par  lui-même  les  difficultés.  En  un  mot,  il  voit  bien 
pratiquer  l'art  médical,  mais  il  n'est  pas  façonné  à  le 
pratiquer  lui-même;  il  voit  faire,  mais  il  ne  fait  rien. 
Or,  l'art  d'examiner  les  malades,  de  constater  et  d'ap- 
précier les  symptômesqu'ilsprésentent,est  une  chose  toute 
personnelle.  Cet  examen  est  soumis  à  des  règles  précises, 
cela  est  vrai  ;  mais  la  connaissance  de  ces  règles,  qui  est 
(l'absolue  nécessité,  ne  saurait  pourtant  suffire  :  il  faut 
opérer  soi-même  ;  il  faut,  permettez-moi  cette  expression, 
manier  et  retourner  ua  grand  nombre  de  malades,  et 
arriver  ainsi,  par  un  exercice  quotidien,  non-seulement  à 
saisir  le  diagnostic  et  le  pronostic,  mais  encore  à  formuler 
le  traitement  dans  tous  ses  détails.  Songe/.-y,  messieui's, 
si  vous  négligez  cette  éilucalioii  pratique,  vous  aborderez 
sans  armes  suffisantes,  mais  non  sans  péril  pour  le  patient, 
la  terrifiante  responsabilité  de  la  pratique  :  car  votre 
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TTai  dire,  voire  premier  malade. 
is,  de  gaieté  de  cœur,  à  un  danger 
)ornez  point  ici  au  rôle  d'auditeurs, 
'bligation  d'examiner  tous  les  jours 
is  me  trouverez  toujours  prêt  à  vous 
lans  ces  études,  et  votre  interven- 
ite  sera  une  puissante  garantie  de 
iseignement.  Ainsi  entendu,  il  de- 
me  utilité  réelle,  malgré  l'insuffi- 

et  pour  moi  il  perdra  une  grande 
5,  parce  qu'il  établira  entre  nous 
lus  sympathiques  des  liens,  ceux 
ommunauté  des  intérêts  et  de  la 
gences. 

malièro. 


s  salles  plusieurs  malades  atteints 
Ite  coïncidence  nous  offre,  pour 
lio,  nno  occasion  des  plus  favo- 
X  pas  laisser  échapper.  A  ne  con- 
ions  do  santé  dans  lesquelles  ces 
r*  lour  inflammation  pulmonaire , 
dos  oaniolèn^s  de  la  lésion  et  de 
Is ,  la  pnoumonio  a  été  régulière 
los  :  mais  si,  laissant  de  côte  ces 
iK  uoiîs  onvis;igeons  uniquement 
pr  la  phlejjmasie  sur  ces  quatre 
»lcs,  UsHis  s<^rv>ns  amenés  à  les  dî- 
.  ot  à  i>\\\nnaîire  que  la  maladie, 
ins  vî  *  A  x4>.  a  îMî*  inanifostpment 
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adynamique  dans  les 
premiers  malades,  v< 
relie  de  la  pneumonie 
peutique  ;  les  deux  ai 
vous  les  principes  ; 
phlegmasie,  et  j'espèi 
lion  physiologique  pi 
vation  plus  rigoureus 
donné  aux  indication! 
les  mettent  à  l'abri  de 
tions  doctrinales,  en  n 
routine,  non  moins 
visme  ou  du  parti  pr 

Notre  premier  mak 
est  un  homme  de  s 
robuste,  de  santé  I 
son  entrée,  il  se  pi 
un  ensemble  de  ph( 
l'appréciation  condui 
c'est-à-dire  au  diagn 
quelques  mots  les  di 
tuel  :  les  étapes  du  j 
pour  tous  les  faits  de 
simplicité,  le  cas  de  c 
je  vous  puisse  présen 

Or  donc,  ce  malai 
quente,  un  peu  pénil 
lion  par  le  mélange 
ainsi  dire,  en  zones 
joues,  sur  le  front,  i 
c'était  une  suffusion  j 
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sur  les  pomnictles  eL  les  parties  cenli-ale 
c'était  une  couleur  d'uu  rouge  vir,  relnuss^ 
le  coDlra&le  de  la  teinte  anormale,  dans  laqi 
comme  encadrée.  Ce  faciès,  ce  mode  de  h 
éveillaient  déjà  l'idée  d'une  maladie  aiguë 
pulmonaire,  et  les  premiers  renseignement! 
le  malade  duuoaient  A  celte  présomption 
d'une  certitude.  Knrhumé  depuis  deux  sema 
cet  homme  était  beaucoup  plus  souffrant 
joui's;il  avait  ressenti  un  frisson  violent, 
sous-mammaire  du  côté  gauclie  de  la  poitrii 
dû  prendre  le  lit.  Nous  constations  en  même 
peau  était  chaude;  le  pouls,  plein,  souple  e 
êlail  régulier  el  d'une  fréquence  modérée,  t 
Ud  tel  complexus  de  symptômes  limitait  rigc 
lediagnoctic  entre  (roif:  alternatives:  nous 
avQir  aflaire  qu'a  une  pleurésie,  à  une  pneu 
une  pleuro-pneumonie.  La  violence  du  fr 
unique,  la  suiïusion  jaunâtre  et  l'injection  à 
souplesse  et  la  largeur  du  pouls,  n'étaient  pou 
i  l'idée  d'une  inllammatiou  de  la  plèvre  seul 
un  coup  d'œtl  jeté  sur  le  crachoir  du  malade 
l'existence  d'une  phlegmasie  du  poumon  lui 
l'expecloralion  se  composait  de  crachats  not 
est  vrai,  mats  jaunâtres,  visqueux,  transparc 
rents  au  vase.  Il  ne  pouvait  donc  être  que 
simple  pleurésie,  et,  avant  tout  examen  de 
nous  pouvions  conclure  sans  hésitation  aucur 
homme  était  affecté  de  pneumonie  ou  de  p 
monie.  Arrivé  à  ce  point,  le  diagnostic  a 
complété  que  par  l'exploralïon  directe  du 
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moyen  de  la  percussion,  de  la  palpalion  et  de  l'a 
Normale  à  droite,  la  sonorité  thoracique  et 
gauche ,  dans  la  moitié  inférieure  de  la  poilr 
en  arrière  et  sur  le  côté;  en  ces  points,  la  i 
absolue,  la  perte  d'élasticité  sous  le  doigt  étaii 
complote,  et  ces  résultats  de  la  percussion,  c 
favorables  î\  l'hypothèse  d'une  pleuro-pneuraoi 
taient  difficilement  d'admettre  l'existence  d' 
masie  pulmonaire  non  compliquée  de  pieu 
l'examen  des  vibrations  tboraciques  par  la  palf 
trait  pourUiQt  l'absence  de  tout  épanchement  n( 
savez,  messieurs,  en  quoi  consiste  ce  signe,  el 
leur,  plusieurs  fois  contestée,  a  été  définitiver 
par  les  remarquables  recherches  de  M.leprofi 
neret.  Chez  notre  homme,  non-seulement  lei 
vocales  étaient  conservées  à  gauche,  au  niv< 
gions  mates,  mais  elles  y  étaient  sensiblement 
qu'à  droite  ;  et  comme,  à  l'état  normal,  le  fr 
vibratoire  est  plus  marqué  à  droite  qu'à  ga 
égalité  bilatérale  dénotait  une  augmentation  pj 
dans  rintensité  des  vibrations  thoraciques  du  c 
En  somme,  la  plèvre  pouvait  bien  être  enflam 
le  poumon,  coïncidence  qui  est  la  règle  dan 
pneumonies  superficielles  ;  mais  cette  dé 
phlegmasique  secondaire  n'avait  certaineme 
duit  un  épanchement  liquide  appréciable. 

Au  côté  droit  de  la  poitrine  et  dans  la  r 
rieure  du  côté  gauche,  l'auscultation  ne  fais£ 
que  quelques  gros  râles  humides,  vestiges  de  1 
qui  avait  précédé  l'inflammation  du  poumon 
on  percevait,  au  niveau  de  la  matité,un  souffle 
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00  lubaire,  d'une  inti'nsitf;  et  d'une  vïolen 
blés,  et  dans  tous  les  points  occupés  pai 
voix  présentait  ce  releolissemeat  non  uri 
connu  sous  le  nom  de  bronchophonie.  A  la 
In  ione  souinanle,  notamment  vers  sa  limil 
nous  pouvions  entendre  quelques  râles  fiûs,! 
des  gros  râles  bronchiques  dissémînéa  ÔSt 
droit;  ceux-là  étaient  composés  de  bulles 
n'apparaissatit  que  durant  l'Inspiration,  ils  éi 
en  bouffées  sous  l'oreille  :  c'était,  en  un 
crépîtanl. 

Nous  avions  donc  affaire  à  une  pneumoni 
loiie  inférieur  du  poumon  gauche,  et  cette 
dont  le  début  était  indiqué  par  le  Trisson,  et 
deuxième  jour.  Dans  les  points  où  existent  I 
broncIio|ihonie,  l'hépatisaiion  est  achevée,  c' 
l'exsudal  rdirineux  qui  occupe  les  vésicules 
est  complétemenl  solidifié ,  de  manière  à  Ir 
tissu  en  une  masse  dense,  compacte  et  hom 
rîmpermêabilité  du  parenchyme  h  l'air,  et  1 
U  la  consonnance  de  la  masse  indurée  avec  1 
se  passent  dans  les  bronches  ;  de  là  le  renforc 
bruits,  elpartant  le  souffle  bronchiqueet  labrt 
Dans  les  points  où  vous  percevez  le  r.llc  crépii 
est  plus  récente,  moins  avancée;  l'exsudal 
encore  liquide ,  l'obstacle  à  l'arrivée  de  l'i 
complet,  et  les  bulles  fines  et  sèches  du  rlionc 
résultent,  soit  du  passage  des  bulles  d'air 
liquide  visqueux  cl  dense,  soit  plutôt  du 
brusque  et  bruyant  des  p;irois  opposées  d 
agglutinées  par  l'exsudation  fibrineusc  non 
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gulée.  Quant  aux  crachats  dits  pnenmoniqi 
autre  chose  qu^une  portion  de  Texsudat  i 
qui  occupe  les  dernières  ramifications  broi 
alvéoles  pulmonaires  :  voilà  pourquoi  ils  soi 
point  d'être  diflicilement  expulsés  ;  voilà  poi 
adhérents  au  vase,  comme  le  liquide  qui  les 
dans  le  poumon  aux  parois  qui  le  circonsc 
présentent  toutes  les  colorations  interméd 
jaune-paille  et  le  rouge  noir,  c'est  que  Te 
naire  est  lui-même  de  coloration  variable 
portion  de  sang  avec  laquelle  il  est  combii 

Vous  pouvez  comprendre  maintenant  { 
expectoration  est  pathognomoniqae,  pourqi 
chat  de  ce  genre  bien  constaté  permet  d'à 
tence  d'une  pneumonie,  alors  même  que  la 
son  de  son  siège,  se  dérobe  à  nos  moyens  d' 

Le  rapprochement  que  je  viens  d'éta 
lésions  et  les  symptômes  de  la  pneumonie 
le  remarquerez  vous-mêmes,  une  netteté 
matique  des  plus  satisraisantes.  Vous  n'arri 
toutes  les  maladies  a  une  semblable  précis 
treprise,  ne  l'oubliez  pas,  doit  toujours  étr 
même  où  elle  ne  réussit  qu'imparfaitemei 
pour  rinterprétation  des  phénomènes  moi 
la  pratique  de  l'art,  des  données  préciei 
demanderiez  vainement  à  une  autre  méthc 

Malgré  l'intensité  des  symptômes  locaux, 
supportait  gaillardement  sa  pneumonie;  la  i 
était  modérée,  la  température  ne  dépassai 
sième  jour,  le  soir)  39  degrés  6  dixième: 
pas  de  céphalalgie,  pis  d'agitiUion  la  nuit  ; 
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du  cœur  avaient  une  force  convenable  ;  le  foie,  malgré  la 
teinte  subictérique  du  vidage,  ne  présentait  ni  turges- 
cence appréciable,  ni  sensibilité  à  la  pression.  D*un  autre 
côté,  cet  homme  était  habituellement  d'une  bonne  santé; 
ses  habitudes  de  sobriété  nous  rassuraient  contre  la  pos- 
sibilité de  ces  accidents  cérébraux  si  communs  dans  la 
pneumonie  des  buveurs.  Bref,  il  était  évident  que  nous 
avions  ici  une  de  ces  pneumonies  qui  guérissent  admira- 
blement seules,  et  toutes  choses  étant  bien  considérées, 
je  me  résolus  sans  peine  à  une  abstention  complète,  qui 
était,  à  mes  yeux,  le  plus  opportun  des  traitements. 

Le  surlendemain  de  son  entrée  à  l'hôpital,  au  quatrième 
jour  de  sa  maladie,  cet  homme  était  dans  la  même  situa- 
tion que  la  veille  ;  mais  le  cinquième  jour,  la  fièvre  était 
complètement  tombée,  et  la  lésion  pneumonique  était 
en  pleine  résolution.  Le  souffle,  naguère  uoiforme,  con- 
tinu et  tout  d'une  pièce,  était  dissocié  déjà,  et  mêlé  de 
râles  crépitants  de  retour,  perceptibles  aux  deux  temps 
de  la  respiration;  le  bloc  pulmonaire,  si  compacte  et  si 
homogène  quelques  heures  auparavant,  semblait  se  fen- 
diller et  craquer  de  toutes  parts  sous  l'action  envahissante 
d'un  liquide.  Et  en  effet  à  ce  moment-là,  dans  la  pneumo- 
nie, Vexsudat  phlegmasique  coagulé  se  liquéfie  de  nou- 
veau, et  il  se  transforme  en  un  liquide  épais,  opaque, 
tons  viscosité,  d'apparence  muqueuse  ou  muco-puru- 

• 

lente;  alors  aussi  les  points  où  cette  métamorphose 
régressive  est  accomplie  deviennent  accessibles  à  l'air,  et 
le  rflle  crépitant  redux^  succédant  au  souffle,  révèle  fidè- 
lement le  retour  de  la  perméabilité  dans  le  paren- 
chyme pulmonaire.  Alors  aussi,  vous  le  pressentez, 
Texpectofatibn,  qui  est  une  des  voies  d'élimination  de 
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l'eisudat  liquéQé,  change  de  caractère  ;  les  crachats  per- 
dcQt  leur  viscosité  et  leur  transparence  ;  ils  sont  opaques, 
pea  ou  point  adhérents  et  mélangés  avec  une  proportion 
variable  de  liquide  bronchique;  ils  ne  renferment  plus 
de  sang,  et  contiennent  en  revanche  des  corpuscules 
purulents,  granuleux,  et  une  grande  quantité  de  jeunes 
cellules  en  loie  de  transformation  graisseuse  plus  ou 
moins  avancée. 

A  mesure  que  la  liquéfaction  s'accomplit,  et  que  la  ré- 
sorplion  et  l'expectoration  des  produits  liquéfiés  s'effec- 
tuent, les  râles  perdent  les  caractères  de  la  crépitation  ; 
ils  deviennent  plus  gros,  moins  nombreux,  et  après  un 
temps  variable  disparaissent  totalement,  pour  faire  place 
au  bruit  respiratoire  normal,  dont  le  retour  indique  la 
restitution  ad  mtegrum  du  parenchyme  pulmonaire. 
Durant  cette  période  de  réparation,  la  malité  diminue 
parallèlement  à  l'imperméabilité  du  poumon,  mais  il  s'é- 
coule souvent  un  intervalle  assez  long  avant  que  le  son 
reprenne  tout  à  fait  son  caractère  physiologique. 

C'est  précisément  ainsi  que  se  sont  passées  les  choses 
chez  noire  homme.  La  résolution  de  sa  pneumonie,  com- 
mencée au  cinquième  jour,  et  démontrée  alors  par  la 
chute  de  la  fièvre  et  les  signes  physiques  de  la  liquéfac- 
lion  de  l'exsudat,  a  marché  assez  rapidement  jusqu'au 
septième  jour  ;  mais  h  ce  moment-là  un  temps  d'arrêt 
s'est  produit,  et  nous  nous  sommes  trouvé  en  présence 
d'une  situation  qui  se  rencontre  assez  fréquemment  dans 
In  pratique  et  qu'il  importe  de  bien  connaître.  La  pneu- 
monie était  en  résolution  depuis  deux  jours,  l'étal  général 
du  malade  permettait  positivement  de  le  considérer 
comme  guéri  ;  mnis  toute  amélioration  avait  cessé  dans 
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ration,  presque  achevée,  laissait  pourtant  à  désirer,  comme 
le  prouvaient  la  submalité  et  les  râles  sous-crépitants  ;  et 
malgré  les  réclamations  de  cet  homme,  qui  demandait  à 
grands  cris  sa  sortie,  nous  lui  avons  fait  appliquer  un  vési- 
catoire  volant,  à  la  suite  duquel  nous  avons  eu  la  satisfac- 
tion de  constater  la  restitution  complète  de  Tétat  normal. 
Chez  notre  homme,  la  lenteur  de  la  réparation  n'a  pu 
être  rapportée  à  aucune  cause  appréciable  ;  mais  dans  bon 
nombre  de  cas  elle  résulte  de  la  débilité  naturelle  ou 
acquise  du  malade  :  dans  ces  circonstances,  les  vomitifs  et 
les  révulsifs  sont  bien  encore  vos  meilleurs  moyens  d'ac- 
tion, mais  vous  devez  en  favoriser  les  effets  par  une  raédi- 
cation  tonique,  dont  le  quinquina  et  le  vin  sont  les  plus 
puissants  agents.  11  va  sans  dire  que  chez  un  individu 
profondément  débilité,  il  faudra  se  borner  à  l'emploi  des 
révulsifs  et  des  toniques,  et  laisser  complètement  de  côté 
les  évacuants,  dont  l'action  en  pareille  occurrence  ne 
pourrait  être  que  nuisible. 

Telle  a  été  cette  pneumonie  qui,  sans  aucune  intervenu- 
tion  thérapeutique,  est  entrée  spontanément  en  résolution 
au  cinquième  jour,  et  qui  a  présenté  cette  particularité, 
d'ailleurs  assez  commune,  que  la  période  de  réparation 
a  dépassé  en  durée  la  période  fébrile  de  la  maladie,  et  a 
exigé  une  médication  spéciale. 

Au  nombre  des  syn^ptômes  les  plus  frappants  que  nous 
a  présentés  ce  malade,  je  vous  ai  signalé  la  fréquence  de 
la  respiration  et  une  suffusion  ictérique  de  la  face  ;  il  est 
important  que  vous  soyez  éclairés  sur  les  conditions  pa- 
thogéniques  de  ces  phénomènes,  car  ces  notions  sont 
indispensables  pour  l'appréciation  de  certaines  méthodes 
thérapeutiques. 


JACCOUD. 
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les  pliénomènes  locaux  ;  les  produits  phTcgmasiques,  com- 
plètement liquéfiés,  encombraient  le  poumon,  et  d'un 
jour  à  l'autre  nous  ne  pouvions  constater  aucuji  progrès 
dans  rélimination.  Ce  n'était  plus  la  maladie,  c'était  un 
effet  qui  lui  survivait;  et  cet  effet  devait  être  combattu, 
puisque,  tout  marchant  bien  d'ailleurs,  Tacte  respiratoire 
restait  mécaniquement  entravé.  Je  vous  le  répèle,  mes- 
sieurs, vous  observerez  très-souvent  de  pareils  retards 
dans  la  réparation  de  la  pneumonie.  Cela  n'est  pas  bien 
inquiétant  lorsque  la  lésion  a  été  Irès-limitée  ;  mais 
prenez-y  garde,  lorsque  Thépalisalion  a  été  très-étendue, 
lorsque  surtout  elle  a  été  bilatérale,  l'encombrement  des 
poumons  par  Texsudat  liquéfié  peut  amener  l'asphyxie,  et 
vous  aurez  alors  la  douleur  de  voir  succomber  durant  sa 
convalescence  un  malade  que  vous  aviez  cru  hors  de 
danger.  Dans  le  cas  présent,  nous  n'avions  pas  à  craindre 
une  semblable  terminaison,  vu  la  localisation  assez  limitée 
de  la  pneumonie.  Néanmoins,  lorsqu'au  dixième  jour  nous 
avons  retrouvé  les  choses  dans  le  même  état  qu'au  sep* 
tième,  lorsque  nous  avons  constaté  la  persistance  de  rAles 
sous-crépitants  dans  le  poumon  gauche,  nous  nous 
sommes  décidé  à  intervenir,  et  nous  avons  administré 
l'ipécacuanha  à  dose  vomitive.  C'est  là  le  moyen  par  excel- 
lence dans  ces  conditions  déterminées,  et  cette  fois  encore 
il  a  répondu  à  mon  attente  :  le  lendemain,  les  poumons 
étaient  en  grande  partie  dégagés,  les  rdles  moins  nom- 
breux et  à  bulles  plus  grosses,  et  le  malade  nous  annonçait 
ui-méme  que  sa  respiration  était  beaucoup  plus  libre. 
Telle  fut  cependant  chez  lui  la  lenteur  des  opérations 
organiques,  que  deux  jours  plus  tard  il  était  encore  dans 
le  même  ilat  que  le  lendemain  de  son  vomitif.  La  répa- 
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ration,  presque  acbéTâe,laissaitpourtaatàdésirer,comine 
le  prouvaient  la  submatité  et  les  râles  sous-crépitants  ;  et 
malgré  les  réclamations  de  cet  homme,  qui  demandait  à 
grands  cris  sa  sortie,  nous  lui  avons  fait  appliquer  un  vési- 
catoire  volant,  h  la  suite  duquel  nous  avons  eu  la  satisfac- 
tion de  constater  la  restitution  complète  de  l'état  normal. 

Chez  notre  homme,  la  lenteur  de  la  réparation  n'a  pu 
être  rapportée  à  aucune  cause  appréciable  ;  mais  dans  bon 
nombre  de  cas  elle  résulte  de  la  débilité  naturelle  on 
acquise  du  malade  :  dans  ces  circonstances,  les  vomitifs  et 
les  révulsifs  sont  bien  encore  vos  meilleurs  moyens  d'ac- 
tion, mais  vous  devez  en  favoriser  les  effets  par  une  rnédi* 
cation  tonique,  dont  le  quinquina  et  le  vin  sont  les  plus 
puissants  agents.  Il  va  sans  dire  que  chez  un  individu 
profondément  débilité,  il  faudra  se  borner  à  l'emploi  des 
révulsifs  et  des  toniques,  et  laisser  complètement  de  côté 
les  évacuants,  dont  l'action  en  pareille  occurrence  ne 
pourrait  être  que  nuisible. 

Telle  a  été  cette  pneumonie  qui,  sans  aucune  interven- 
tion thérapeutique,  est  entrée  spontanément  en  résolution 
au  cinquième  jour,  et  qui  a  présenté  cette  particularité, 
d'ailleurs  assez  commune,  que  la  période  de  réparation 
a  dépassé  en  durée  la  période  fébrile  de  la  maladie,  et  a 
exigé  une  médication  spéciale. 

Au  nombre  des  syntptftmes  les  plus  frappants  que  nous 
a  présentés  ce  malade,  je  vous  ai  signalé  ta  fréquence  de 
la  respiration  et  une  suffusion  ictérique  de  la  face  ;  il  est 
important  que  vous  soyez  éclairés  sur  les  conditions  pa- 
thogéniques  de  ces  phénomènes,  car  ces  notions  sont 
indispensables  pour  l'appréciation  de  certaines  méthodes 
thérapeutiques. 
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Il  s'en  faut  que  la  dyspnée  pneumonique  ne  reconnaisse 
d'autre  cause  que  les  modifications  physiques  subies  par 
le  parenchyme  pulmonaire.  Cette  interprétation,  qui  est 
assez  généralement  adoptée,  est  beaucoup  trop  exclu- 
sive. Je  suis  loin  de  nier  l'influence  de  ces  conditions 
mécaniques  ;  mais  elles  n^agissent  pas  seules,  et  le  cas  de 
pneumonie  double  excepté,  ce  n'est  pas  à  elles,  selon 
moi,  qu'appartient  l'influence  prépondérante.  En  fait, 
cette  accélération  et  cette  brièveté  de  la  respiration  qui 
constituent  la  dyspnée  de  la  pneumonie,  tiennent  à  plu- 
sieurs ordres  de  causes.  Il  y  a  d'abord  la  congestion 
pblegmasique  et  l'exsudation  consécutive,  qui  diminuent 
mécaniquement  le  champ  de  Thématose;  il  y  a  ensuite 
l'hypérémie   et  l'œdème  collatéraux,   souvent  considé- 
rables, qui  se  développent  autour  des  points  enflammés, 
condition  qui  a  sur  la  circulation  pulmonaire,  et  partant 
sur  l'échange  gazeux,  une  action  identique  avec  la  précé- 
dente. Il  y  a  enfln,  dans  certains  cas  du  moins,  la  douleur 
thoracique,  qui  oblige  le  malade  à  diminuer  volontai- 
rement l'amplitude  des  mouvements  respiratoires.  Voilà 
trois  conditions  purement  mécaniques,  dont  les  efi'ets 
s'ajoutent,  et  ont  pour  résultat  final, quoi? la  diminution 
de  la  proportion  d'oxygène  dans  le  sang,  et  l'augmentation 
de  la  quantité  d'acide  carbonique.  Ces  conditions  méca- 
niques concourent  donc  puissamment,  je  le  dis  encore, 
à  la  production  de  la  dyspnée.  Mais  remarquez,  mes- 
sieurs, que  si  elles  étaient  seules  à  agir,  la  gêne  et  la 
fréquence  de  la  respiration  seraient  toujours  proportion- 
nelles à  l'étendue  de  la  lésion  pulmonaire  ;  or,  il  y  a 
longtemps  que  l'observation  nous  a  appris  ce  que  nous 
devons  penser  à  cet  égard.  On  voit  des  pneumoniques 
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dont  la  respiration  est  &  peine  troublée,  quoique  l'in- 
flammation  occupe  une  grande  partie  d'un  poumon  ;  vous 
en  verrez  d'autres  qui,  avec  une  hépatisalîon  (p'aade 
comme  le  creux  de  la  main,  sont  tourmentés  d'une  djspnée 
intense.  11  Tant  donc  de  toute  nécessité  que  d'autres  in- 
fluences soient  en  jeu.  Quelles  sont-elles  t  Nfloi  allons 
le  voir. 

Les  causes  mécaniques  précédemment  énumérées  ont 
pour  effet  de  diminuer  la  proportion  d'oxygène  qui  entre 
dans  le  sang  ;  eh  bien,  la  composition  de  ce  liquide,  telle 
que  la  crée  la  maladie,  agit  directement  dans  le  même 
sens.  L'augmentation  considérable  de  la  fibrine  a  pour 
conséquence  une  diminution  relative  des  globules  rouges, 
lesquels,  vous  le  savez  sans  doute,  sont  les  véhicules  de 
l'oxygène  dans  l'intimitij  des  tissus  ;  de  là  une  diminu- 
tion de  ce  gaz  relativement  à  la  quantité  totale  du  sang 
en  circulation.  Cette  cause  efficace  de  dyspnée,  qui  a  été 
signalée  par  Dietl,  ne  doit  jamais  être  perdue  de  vue.  Ce 
n'est  pas  tout  encore. 

Tandis  que  tout  concourt  à  diminuer  l'apport  de 
l'oxygène,  ta  dépense  en  est  considérablement  augmentée 
par  suite  de  la  fièvre,  dont  la  caractéristique  constante 
est  une  suractivité  anormale  des  combustions  organiques. 
Plus  la  fièvre  est  intense,  plus  les  combustions  sont  ac- 
tives, plus  est  grande  la  consommation  d'oxygène.  Aussi 
voyez-vous  la  dyspnée  pneumonique  être  constamment 
proportionnelle  à  la  vivacité  du  mouvement  fébrile, 
tandis  qu'elle  est  loin  d'être  toujours  en  rapport  avec 
l'étendue  de  la  lésion. 

Au  résumé,  messieurs,  les  conditions  anormales  créées 
dans  l'organisme  parl'inflammalion  du  poumon  ont  pour 
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effet  de  restreindre  rintroduction  de  l*oxygéne  et  d'en 
augmenter  la  dépense  ;  conséquence  finale  :  diminution 
notable  de  la  proportion  de  ce  gaz  dans  le  sang,  et  sur- 
charge proportionnelle  en  acide  carbonique.  Songez 
maintenant  au  mécanisme  physiologique  de  l'acte  respi- 
ratoire ;  rappelez-vous  que  le  sang,  pauvre  en  oxygène 
et  riche  en  acide  carbonique,  exerce  sur  le  centre  moteur 
de  l'appareil  de  respiration,  c'est-A-dîre  sur  la  moelle 
allongée I  une  excitation  exagérée,  qui  a  pour  effet  con- 
stant et  fatal  l'accélération  des  mouvements  respiratoires; 
pensez  enfin  que  l'amplitude  de  ces  mouvements  est  tou- 
jours en  raison  inverse  de  leur  nombre,  et  vous  serez 
pleinement  éclairés  sur  les  conditions  et  le  mécanisme 
pathogéniques  de  la  dyspnée  dans  la  pneumonie  ;  vous 
comprendrez  aussi  pourquoi  la  respiration,  même  alors 
qu'elle  ne  mérite  pas  la  qualification  de  dyspnée,  est  tou- 
jours plus  brève  et  plus  fréquente  qu'en  l'état  de  santé. 

Quant  à  la  coloration  jaunâtre  de  la  face,  qui  est  si 
fréquente  dans  la  pneumonie;  et  qui  varie  depuis  la  suf- 
fusion  légère  que  vous  avez  vue  chez  notre  malade 
jusqu'à  la  teinte  franche  de  l'ictère,  elle  est  loin  d'avoir 
toujours  la  même  signification  ou  la  même  origine,  bien 
que,  en^tant  que  coloration,  elle  soit  toujours  due  à  la 
présence  dans  le  sang  d'une  certaine  quantité  de  matière 
colorante  de  la  bile. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  et  le  fait  actuel  vous 
en  est  un  exemple,  la  suffusion  subictérique  a  une  origine 
toute  mécanique  :  l'hépatisation,  c'est-à-dire  l'imperméa- 
bilité d'une  portion  du  poumon,  a  pour  conséquence  une 
gêne  plus  ou  moins  considérable  dans  la  petite  circula- 
tion ;  la  tension  augmente  dans  l'artère  pulmonaire  en 
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raison  de  l'obstacle  situé  dans  le  poumon,  et  cet  effet  se 
fait  sentir  de  proche  en  proche  sur  le  cœnr  droit  d'abord , 
pois  sur  la  veîoe  cave  inférieure  et  les  veines  sus-hépa- 
tiques, n  s'établit  ainsi  un  certain  d^ré  de  congestion 
dans  les  radicules  de  ces  veines;  les  origines  des  canalicules 
biliaires  subissent  une  légère  compression,  et  cette  [per- 
turbation dans  la  diffusion  et  la  circulation  normales  de 
la  bile  fait  passer  dans  le  sang  une  petite  proportion 
de  pigment  biliaire,  d'où  la  coloration  jaune  plus  ou 
moins  marquée  des  téguments.  Ce  phénomène  essentielle- 
ment transitoire  n'a  aucune  espèce  de  gravité  ;  il  n'est  la 
source  d'aucune  indication  thérapeutique  particulière. 

Sans  d'autres  circonstances,  on  observe  avec  la  pneu- 
monie tous  les  symptômes  d'un  catarrhe  gastro-duodénal, 
dont  la  teinte  ictérîque  ou  subictérique  est  l'expression 
phénoménale  directe.  C'est  à  ce  complexus  morbide  que 
je  rattache  ta  forme  de  pneumonie  décrite  sous  le  nom 
de  pneumonie  bilieuse.  Contrairement  au  cas  précé- 
dent, la  thérapeutique  intervient  ici  avec  une  incontes- 
table utilité,  au  moyen  des  évacuants,  et  notamment  des 
vomitifs. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  heureusement  fort  rares, 
l'ictère,  toujours  beaucoup  plus  accusé,  est  lié  à  une  hé- 
patite diffuse;  il  s'agit  alors  d'une  des  variétés  de  l'ictère 
grave,  et  la  complication  hépatique  fait  tout  le  danger 
d'une  situation,  dont  vous  êtes  impuissants  d'ordinaire  à 
conjurer  le  péril. 


Le  malade  que  nous  venons  d'étudier  vous  a  présenté  un 
très-bel  exemple  de  la  marche  nnlurelle  de  In  pneumo- 
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nie.  Or,  messieurs,  il  n'y  a  pas  longtemps  que  la  science 
est  fixée  sur  l'évolution  de  cette  maladie  abandonnée  à 
elle-même,  et  le  sujet  mérite  de  nous  arrêter  quelques 
instants;  j'appelle  sur  ces  données  nouvelles  votre  plus 
sérieuse  attention. 

Durant  des  siècles,  la  pneumonie  fut  considérée  comme 
une  maladie  qu'il  fallait  attaquer  vigoureusement,  dès  le 
début,  par  un  traitement  énergique  ;  et  ces  mêmes  méde- 
cins qui  respectaient  religieusement  les  opérations  de  la 
nature  dans  la  variole  ou  telle  autre  fièvre  éruptive,  re- 
gardaient comme  un  devoir  de  diriger  contre  l'inflam- 
mation du  poumon  les  armes  les  plus  puissantes  et  parlant 
les  plus  dangereuses  de  la  thérapeutique.  Étrange  incon- 
séquence !  singulier  aveuglement,  qui  était  inspiré  par  le 
nom  générique  de  la  maladie.  C'est  une  inflammation  : 
on  ne  peut  trop  tôt  l'éteindre. 

n  y  a  quinze  ou  vingt  ans,  Balfour,  en  Angleterre,  et 
Dietl,  en  Allemagne,  bravant  l'accusation  d'homicide  par 
omission,  laquelle,  il  est  juste  de  le  dire,  n'avait  pas 
efArayé  Hahnemann,  ont  eu  le  courage  d'abandonner  la 
pneumonie  à  elle-même;  ils  en  ont  scrupuleusement 
observé  la  marche,  et  ils  ont  montré  qu'elle  peut  guérir 
seule. 

C'était  beaucoup  déjà,  car  cette  notion  capitale  a  été 
l'origine  d'une  révolution  profonde  dans  la  pratique  ;  mais 
on  ne  s'en  tint  pas  là.  Appliquant  à  la  pneumonie  l'une 
des  méthodes  d'étude  les  plus  rigoureuses  que  possède 
notre  science,  d'infatigables  observateurs  ont  soumis  la 
marche  de  cette  maladie  à  une  supputation  mathémati- 
que, et  de  ce  concours  d'efforts  persévérants  a  jailli  cette 
vérité  désormais  inattaquable  :  la  pneumonie  franche  est 
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renrennée  dans  ^ud  cycle  nettemenl  défini;  et,  pour 
élre  moins  fixe  que  celui  de  la  variole  par  exemple, 
le  cycle  pneumonique  n'en  est  pas  moins  soumis  à  des 
lois  précises,  dont  la  connaissance  est  aujourd'hui  com- 
plète. 

Ce  sont  ces  lois  que  je  veux  vous  exposer.  11  me  sufSra 
pour  cela  de  quelques  propositions  ;  mais  n'oubliez  pas 
que  ces  conclusions  reposent  sur  des  milliers  d'observa- 
tions, et  qu'elles  sont  le  résultat  des  recherches  poursui- 
vies pendant  plus  de  quinze  années  par  des  observateurs 
éminents  de  différents  pays.  Au  premier  rang  de  cette 
pléiade  brillent  les  noms  de  Bœrensprung;  et  de  Traube 
(de  Berlin),  de  Wunderlicfa  et  de  Thomas  (de  Leipzig);  il 
n'y  a  que  justice  à  le  rappeler. 

C'est  par  la  fièvre  qu'est  appréciée  la  marche  de  la 
pneumonie,  et  c'est  par  l' exploration  thermométrique  que 
le  mouvement  fébrile  est  mesuré  jusque  dans  ses  moin- 
dres oscillations.  Le  frisson  initial,  qui  coïncide  toujours 
avec  une  élévation  notable  de  la  température,  marque  le 
début  de  la  maladie;  l'abaissement  définitif  du  thermo- 
mètre au  chiffre  normal  ou  .nu-dessous  de  ce  chiffre  in- 
dique la  terminaison  du  cycle  morbide.  Aujourd'hui  que 
la  science  est  éclairée  sur  les  divers  éléments  de  ce  pro- 
blème, il  sufQt,  pour  les  besoins  ordinaires  de  la  clinique, 
de  faire  deux  observations  tbermomélriques  par  jour: 
l'une  le  matin,  entre  sept  et  neuf  heures;  l'autre  le  soir, 
de  cinq  k  sept  heures.  Mais  les  médecins  qui  ont  inau- 
guré ces  recherches  se  sont  imposé  une  lâche  bien  plus 
pénible,  et  dans  les  travaux  des  observateurs  dont  je  vous 
citais  les  noms  il  y  a  un  instant,  vous  trouverez  des  grou- 
pes de  cas  dans  lesquels  l'exploration  thcrmoscopique  a 
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été  répétée  jusqu'à  quatre  et  six  fois  par  jour,  et  même 
davantage.  Une  telle  sévérité  dans  l'observation  est  bien 
propre  à  inspirer  une  entière  confiance  dans  les  résultats 
obtenus.  La  température  est  prise  dans  l'aisselle,  et  je 
vous  recommande  expressément  de  vous  astreindre  aux 
deux  précautions  suivantes,  que  vous  m'avez  vu  constam- 
ment observer  moi-même.  Je  laisse  le  thermomètre  en 
place  pendant  vingt  minutes,  afin  d'être  bien  certain 
d'arriver  au  point  fixe;  puis,  comme  on  n'a  pas  toujours 
de  thermomètre  étalon,  et  que  la  nécessité  d'une  correc- 
tion pour  chaque  mensuration  compliquerait  d'ailleurs 
la  méthode  au  point  de  la  rendre  impraticable,  je  me 
suis  fait  une  loi  de  me  servir  toujours  du  même  thermo- 
mètre pour  le  même  malade  :  comme  il  s'agit  avant  tout 
d'apprécier  la  marche  de  la  température,  c'est-à-dire  des 
quantités  relatives,  et  non  pas,  à  vrai  dire,  des  quantités 
absolues,  vous  comprenez  que  cette  précaution  met  à 
l'abri  de  toute  erreur  grave  résultant  de  Timperfeclion 
de  l'instrument.  Enfin,  lorsque  l'observation  d'un  malade 
est  terminée,  il  est  facile  de  reporter  sur  un  papier  divisé 
ad  hoc  les  résultats  numériques  fournis  par  l'exploration, 
et  si  Ton  réunit  alors,  par  une  hgne  brisée,  les  points  de 
niveau  variable  qui  expriment  les  oscillations  biquoti- 
diennes du  thermomètre,  on  obtient  une  courbe  qui  est 
une  véritable  représentation  graphique  de  la  maladie,  et 
qui  permet  de  saisir  d'un  coup  d'oeil  toutes  les  particu- 
larités de  son  évolution.  Telle  est  d'ailleurs  l'uniformité, 
je  devrais  dire  la  spécialité  des  lignes  thermiques  d'une 
même  espèce  morbide,  que  pour  la  pneumonie  et  quel- 
ques autres  maladies  fébriles,  un  médecin  habitue  à  ce 
genre  d'études  peut  reconnaître,  au  simple  examen  d'une 
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coarbe  complète,  la  maladie  qai  l'a  fournie.  Ces  prémisses 
posées,  voici  les  faits. 

Dans  la  pneumonie  franche  abandonnée  à  son  cours  H-  ' 
naturel,  la  température  présente  trois  périodes,  ascen- 
sioD,  état,  déclin;  chacune  de' ces  périodes  est  caracté- 
ristique. Ce  qui  distingue  le  stade  ascensionnel,  c'est  la 
rapidité  avec  laquelle  la  température  s'élève,  de  sorte 
qu'en  général,  à  la  iîn  du  deuxième  jour,  le  chiffre  maxi- 
mum est  déjà  atteint  ;  en  outre,  cette  ascension  est  pres- 
que coDtinae.  Il  y  a  bien,  comme  dans  toute  maladie 
fébrile,  une  rémission  au  matin  ;  mais,  tandis  que  le  tber' 
momètre  accuse  alors  quelques  dixièmes  de  degré  de  moins 
que  la  veille  au  soir,  il  révèle  un  accroissement  considé- 
rable sur  le  chiffre  de  la  veille  au  matin.  Vous  savez  com- 
bien il  est  rare,  dans  la  pratique  hospitalière,  d'observer 
les  maladies  dès  leur  début;  si  vous  songez  en  outre  au 
peu  de  durée  de  la  période  ascensionnelle  de  ta  pneu- 
monie, vous  comprendrez  aisément  que  les  observations 
soient  beaucoup  moins  nombreuses  pour  ce  stade  que 
pour  les  suivants. 

Cependant  la  science  en  possède  un  certain  nombre 
dont  la  simiUtude  sulBt  pour  justifier  les  propositions 
précédentes,  et  je  puis  vous  citer  quelques  chiffres  qui 
vous  feront  clairement  saisir  la  rapidité  caractéristique 
de  l'élévation  de  la  température  au  début  de  la  pneu- 
monie. Chez  un  malade  observé  quatre  heures  après  le 
frisson  initial,  Ziemssen  trouva  déjà  39°,2,  et  huit 
heures  plus  tard,  c'est<à-dire  douze  heures  après  le  début 
de  la  maladie,  le  thermomètre  montait  A  &0*,2.  Neuf 
heures  après  l'invasion,  Thomas  a  constaté  40°,5,  et  dans 
un  autre  cas  il  a  observe,  à  la  vingt- ti-oisième  heure, 
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k<rfi.  Chn  on  lrui$i«me  malade  il  obtint,  an  TDatin  du 
ffÀ-Mïkà  jour,  al".2.  PI  pour  hott  aalre=  individus,  les 
chiffre*  de  U  seconde  motlié  do  deiuiéme  Joar  ont  étd 
T<fDiprii  entrK  3fr,t  et  A'  < 


e  rêlévjition  de  la  tempe-  ' 

,  et  qoe  le  maiimuai  tAy- 
'•,8  el  41',^,  vous  voyetf 
tiontretit  netlemeot  nv 
ne  le  slaite  Rscensior 
id  jour,  el  qu'en  gé: 
1  beures  après  le  fr 
étriqué  est  atteint. 


Or.  ttimniK  daiut  la  poei 
Tilan  p'altetnl  pas  lûnj< 
lerré  josqo'ici  oscille  e 
rjne  lea  chiffres  pr^ci-de 
»Mertioo  de  tanlôi,  A  si 
(J'i:pUM  rarement  la  On  i 
»  ce  monieat-iA  Ofuara 
initial),  le  maximum  Ih' 
ci.mBBence  la  période  A 

I-a  lempératiiip  s»  nu  autour  du  chiffre 

»)(*nl,  el  nffre  dans  ses  os  is  plosieiirs  partir 

intéreSMntes.  La  fièvre  n'eit  point  une  contin 
fX  lei  rectierches  eitrâmement  précises  de  Thr 
ont  apprit  que  celle  fièvre,  d'apparence  contir 
toujoar>  en  réalité  dans  l'on  des  quatre  type; 
1°  La  fièvre  est  subcoDtinue,  les  variations  c 
de  la  tampéralure  sont  exprimées  par  2  ou  3 
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Les  quatre  malades  doat  je  mettrai  les  courbes  sous 
vos  yeux  dans  notre  prochaine  conférence  n'ont  été  ob- 
■ervés  qu'après  le  stade  ascensionnel,  et  chez  tous  les 
quatre  la  période  d'état  a  présenté  le  type  subrémitteot. 

Après  cette  période  dont  la  durée  varie  d'un  i  sept 
jours,  vient  te  déclin,  qui  a  pour  résultat  final  de  ramener 
la  température  au  niveau  physiologique.  Ce  moment 
correspond  à  la  crise  des  anciens  observateurs;  il  est 
généralement  désigné,  depuis  les  travaux  de  Traube,  sous 
le  nom  de  défervescence,  expression  fort  heureuse  qui 
mérite  d'être  conservée,  car  elle  traduit  à  merveille  par 
sa  Torme  imagée  l'ensemble  des  modifications  qu'éprouve 
alors  l'organisme. 

Le  mode  de  la  défervescence  est  sans  contredit  ce  qu'il 
y  a  de  plus  caractéristique  dans  l'hii^toire  thermomé- 
trique de  la  pneumonie.  Vous  avez  laissé  votre  malade 
avec  la  température  propre  à  la  période  d'état;  la  Hèvre 
était  dans  l'acmé.  Vous  revenez  douze  heures  plus  tard, 
et  vous  constatez  une  chute  qui  peut  déjà  dépasser  1°,6 
ou  même  plus.  A  dater  de  ce  moment,  la  chaleur  va  sans 
cesse  s'abaissanl,  à  peine  y  a-t-il  une  légère  exacerbation 
le  SMr  ;  et  en  trente-six  heures  généralement,  en  qua- 
rante-huit au  plus,  vous  avez  la  température  normale,  la 
fièvre  est  terminée,  le  cycle  pneumonique  est  accompli. 
Ainsi,  rapidité  et  continuité,  voilà  les  caractères  de  la 
défervescence;  ce  sont  aussi,  vous  vous  le  rappelez,  les 
traits  distinctifs  de  la  période  ascensionnelle. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  les  choses  se  passent 
de  la  sorte,  et  rien  dans  ta  période  d'acmé  ne  fait  pré- 
voir qu'on  touche  au  début  de  la  défervescence  ;  mais 
dans  quelques  circonstances  il  n'en  va  plus  de  même,  et 
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deux  phénomènes  sont  possibles,  qui,  bien  qu'opposés, 
ont  la  même  signification  :  ils  annoncent  tous  deux  le 
stade  critique.  C'est  tantôt  une  élévation  subite  de  la 
température  qui  dépasse  de  plusieurs  dixièmes  de  degré 
les  exacerbations  vespérales  des  jours  précédents  :  ce 
phénomène  répond  exactement  à  la  perturbatio  critica 
des  anciens.  C'est  ailleurs,  au  contraire,  une  rémission 
beaucoup  plus  considérable  que  celles  qui  avaient  été 
observées  durant  la  période  d'état.  Dans  les  deux  cas,  je 
le  répèle,  on  peut  annoncer  la  fin  de  l'acmé  et  le  com-* 
mencement  du  déclin. 

Le  moment  de  la  défervescence  varie  dans  des  limites 
assez  étendues  chez  les  divers  malades  ;  mais  la  com- 
paraison d'un  grand  nombre  de  faits  me  permet  de  for- 
muler les  conclusions  suivantes,  qui  ne  s'éloignent  pas 
de  celles  du  professeur  Wunderlich  et  de  Thomas.  Dans 
un  cinquième  des  cas,  le  début  de  la  crise  est  compris 
entre  le  troisième  et  le  cinquième  jour  inclusivement  ; 
dans  les  trois  cinquièmes  des  cas,  il  tombe  entre  le  cin- 
quième et  le  septième  inclusivement;  dans  le  dernier 
cinquième,  il  a  lieu  après  le  septième  jour,  et  générale- 
ment alors  du  septième  au  neuvième.  Chez  le  malade 
dont  je  vous  ai  parlé,  la  défervescence  a  commencé  le 
cinquième  jour  au  matin  ;  chez  nos  trois  autres  pneumo- 
niques,  l'époque  de  son  début  est  exprimée  ainsi  :  sixième 
jour  au  soir,  une  fois  ;  septième  jour  au  matin,  une  fois  ; 
huitième  jour  au  matin,  une  fois.  Ces  chiffres  vous  mon- 
trent ce  qull  faut  penser  du  prétendu  rapport  qui  exis- 
terait entre  les  crises  et  les  jours  impairs  :  sur  nos  quatre 
malades  la  crise  n'a  débuté  que  deux  fois  au  jour  classique. 
Une  telle  proportion  est  purement  fortuite,  je  le  sais  bien, 


DÉPBRTBSGBITCS.  29 

mais  les  observations  infiniment  plus  nombreuses  des 
médecins  de  Leipzig,  celles  de  Griesinger  et  de  Lebert, 
montrent  positivement  que  la  déferrescence  pneumonique 
se  fait  à  peu  près  également  les  jours  pairs  el  les  jours 
ioapairs;  il  y  a  bien  en  faveur  de  ces  derniers  une  petite 
différence,  mais  elle  est  si  minime,  qu'en  bonne  conscience 
elle  ne  peut  être  attribuée  qu'au  hasard.  Thomas,  qui  a 
apporté  dans  ces  recherches  une  précision  et  une  patiences 
qni  n'ont  pas  été  égalées,  a  démontré  en  outre  que  le 
début  de  la  crise  se  fait  indiETéremment  pendant  la  pre- 
mière et  pendant  la  seconde  moitié  du  jour. 

On  observe  parfois  dans  le  cours  de  la  pneumonie  nne 
fausse  défervescence,  de  la  possibilité  de  laquelle  il  est  bon 
d'être  prévenu,  afin  d'éviler  une  erreur  de  pronostic.  En 
dehors  de  toute  action  thérapeutique,  sans  phénomène 
pathologique  insolite,  le  thermomètre  se  met  k  baisser, 
et  cette  chute,  comme  celle  de  la  défervescence  vraie, 
dépasse  de  beaucoup  les  rémissioni;  quotidiennes  des 
jours  précédents.  Les  choses  vont  ainsi  pendant  quelques 
heures,  dix  à  douze  en  général;  puis  la  température  se 
relève  au  niveau  primitif,  si  même  elle  ne  le  dépasse.  Il 
est  à  remarquer  que  celte  défervescence  illusoire,  ou 
fausse  crise,  n'est  accompagnée  d'aucune  amélioration 
dans  l'état  du  malade. 

Avec  la  défervescence  légitime  coïncident  toujours  trois 
phénomènes  considérables.  L'exsudat  fibrineux  coagulé 
dans  le  poumon  commence  à  se  liquéfier,  et  la  perméa- 
bilité renaissante  de  l'organe  est  révélée  par  des  râles  hu- 
mides k  bulles  plus  ou  moins  fines,  dits  râles  de  retour. 
Le  malade  cesse  de  maigrir.  Pendant  les  périodes  d'as-  j 
tension  el  d'état,  obligé  de  faire  aux  dépens  de  lui-même  ■■ 
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les  frais  de  la  combustion  ou  dépense  exagérée  qui  ap- 
lartient  à  toute  fièvre,  il  avait  perdu  chaque  jour  une 
partie  de  son  poids  :  une  observation  de  Wachsmudi 
nous  apprend  que  cette  perle  au  moment  de  l'acmé  peut 
I  atteindre  un  kilogramme  pour  vingt-quatre  heures  ;  mais 
dès  que  la  défervescence  s'établit,  le  déchet  cesse  avec 
une  rapidité  vraiment  extraordinaire,  et  si  le  patient 
prend  quelque  aliment,  il  commence  aussitôt  à  regagner 
une  partie  de  ce  qu'il  avait  perdu.  Le  malade  de  Wachs- 
muth,  dont  je  viens  de  vous  parler,  présenta  une  dimi- 
nution de  poids  de  718*grammes  la  veille  du  début  de  la 
défervescence  ;  le  jour  même  où  le  thermomètre  com- 
mença à  baisser,  il  ne  perdit  plus  que  67  grammes,  et  le 
lendemain,  comme  il  avait  été  légèrement  alimenté  depuis 
la  veille,  ce  jeune  homme  regagnait  déjà  200  grammes. 
L'importance  pratique  de  ces  données  pour  le  régime  des 
malades  après  la  défervescence  apparaît  d'elle-même. 

Enfin  l'urine»  expression  mathématique  du  bilan  de 
l'organismCi  subit  dès  le  début  de  la  crise  une  série  de 
modifications  qui  lui  rendent  rapidement  ses  qualités 
physiologiques.  L'excrétion  d'urée,  qui,  durant  la  pé- 
riode d'état,  s'élève  ordinairement,  malgré  la  diète,  à  35, 
AO,  60  grammes  par  jour,  et  qui  peut  même  atteindre 
le  chiffre  colossal  de  68,  70  et  8ô  grammes,  ainsi  que  le 
prouvent  certaines  observations  de  Metzger,  de  Vogel  et 
de  Parkes  ;  l'excrétion  d'urée,  dis-je,  retombe  eu  quarante- 
huit  heures  à  sa  moyenne  normale,  qui  oscille»  comme 
vous  le  savez,  entre  28  et  32  grammes.  La  production 
d'acide  urique  s'était  accrue  jusqu'à  80  centigrammes  et 
même  1  gramme  par  jour  ;  elle  s'abaisse  dans  le  même 
intervalle  à  60  ou  66  centigrammes»  poids  qui  en  exprime 
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larooyennepourrétatdesanté.  Les  cUorures,  en  revanche, 
qui  avaient  notablement  diminué  dès  le  stade  d'ascension, 
et  qui  pendant  l'acmé  tombent  fréquemment  à  1  gramme, 
à  quelques  centigrammes  ou  même  à  0,  reparaissent  dans 
Turine  dès  que  la  défervescence  est  commencée,  et  ils  s'y 
montrent  alors  en  bien  plus  grande  abondance  qu'à  l'état 
physiologique.  En  effet,  les  chlorures  de  l'urine,  évalués 
en  chlorure  de  sodium,  ont  une  proportion  moyenne 
de  11  I  grammes  p6ur  vingt-quatre  heures,  et  dans  la  ! 
défervescence  de  la  pneumonie  ils  sont  compris  entre  | 
15  et  25  grammes.  Cette  augmentation  des  chlorures  est  \ 
toujours  un  peu  plus  tardive  que  l'abaissement  initial  du  | 
chiffre  de  l'urée.  En  même  temps  que  ces  changements  | 
se  produisent  par  suite  de  la  cessation  de  la  combustion  1 
fébrile  Ja  quantité  totale  d'urine  sécrétée  en  vingt-quatre  | 
heures  revient  à  son  chiffre  normal,  au-dessous  duquel  \ 
elle  était  tombée,  et  la  densité,  fortement  accrue  pendant 
l'acmé,  retombe  aux  moyennes  de  la  santé. 

Vous  voyez,  messieurs,  l'admirable  enchaînement  des 
phénomènes  de  la  défervescence,  et  comment  ils  sont 
tous  le  résultat  physiologique  nécessaire  de  la  chute 
de  la  fièvre,  qui  marque  la  clôture  du  cycle  pneumo- 
nique*  Vous  pouvez  comprendre  maintenant  pourquoi  je 
n'ai  rien  fait  à  notre  malade.  Nous  savons  que  la  pneu- 
monie peut  guérir  seule,  premier  point  ;  puis  les  con- 
naissances exactes  que  nous  possédons  aujourd'hui  sur  la 
marche  naturelle  de  la  maladie,  nous  permettent  d'ap- 
précier, avec  une  rigoureuse  précision  l'évolution  de 
chaque  cas  particulier,  et  de  la  comparer  jour  par  jour  au 
type  normal  :  conséquemraent,  lorsque  cette  comparaison 
ne  montre  chez  le  malade  aucune  déviation  notable  de  ce 
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type  régulier,  H  n'existe  aucune  raison  plausible  d'inter- 
venir, et  de  troubler,  sous  prétexte  de  la  diriger,  une 
opération  naturelle  qui  marche  fort  bien  d'elle-même. 
Cette  conduite  est  d'autant  plus  légitime,  d'autant  plus 
nécessaire,  que  la  pneumonie  ne  présentant  aucune  indi- 
cation spécifique  constante  basée  sur  la  cause,  sur  la  nature 
désaffection  ou  sur  la  lésion,  les  raisons  d'agir  ou  indica- 
tions ne  peuvent  être  cherchées  que  dans  les  conditions 
particulières  de  Tindividu,  et  dans  t'es  effets  produits  sur 
lui  par  la  maladie,  c'est-à-dire  dans  les  symptômes.  Lors 
donc  que  les  conditions  individuelles  sont  favorables, 
lorsque  les 'symptômes,  contenus  dans  de  justes  limites, 
parcourent  régulièrement  et  normalement  les  diverses 
phases  de  leur  évolution,  la  seule  indication  rationnelle 
est  de  ne  rien  faire,  et  d'attendre  patiemment  la  défer- 
vescence  naturelle  de  la  phlegmasie. 

Telles  ont  été  précisément  les  circonstances  dans  les- 
quelles notre  malade  s'est  présenté  à  notre  observation. 
La  fièvre,  dont  l'intensité  est  quelquefois  à  elle  seule  une 
indication  formelle  d'agir,  était  modérée  ;  la  température, 
dont  l'élévation  extrême  est  par  elle-même  un  indice  de 
danger  imminent,  ne  dépassait  pas  àO  degrés;  la  dyspnée 
existait,  mais  n'était  pas  excessive;  les  battements  du  cœur 
et  le  pouls  avaient  une  force  satisfaisante;  les  phénomènes 
d*asphyxie  faisaient  défaut;  les  accidents  cérébraux  man- 
quaient, et  rien  ne  pouvait  en  faire  craindre  le  dévelop- 
pement. Enfin  les  conditions  antérieures  et  actuelles  du 
malade  étaient  rassurantes,  il  n'y  avait  rien  à  faire  ; 
je  n'ai  rien  fait,  et  Tévénement  a  justifié  mon  ab- 
stention. 

Cette  conduite  est  celle  que  vous  devez  tenir  dans  tous 
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les  cas  analogues.  Mais  gardet-vous,  messieurs,  de  tom- 
ber dans  ane  exagération  condamnable  ;  gardez-vous  de 
transformer  mon  conseil  à  portée  restreinte  et  déCnie  en 
une  proposition  absolue  ;  daiis  beaucoup  de  cas  l'absten- 
tion serait  une  Taute  :  en  raison  même  des  sources  que 
j'ai  assignées  aux  indications,  il  est  facile  de  prévoir  que 
celles-ci  sont  éminemment  variables.  En  fait,  ne  l'ou- 
bliez pas,  il  existe  des  pneumonîques,  et  non  pas  des 
pneumonies,  et  vous  ne  devez  jamais  confondre  la  réserve 
thérapeutique  rationnelle  avec  l'incrlie  de  parti  pris. 
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bunn*  par  le  pouli  au  point  de  lue  de«  émi'iisns  sanguines.  —  De  la 
bïMesse  appareille  ou  opprcuion  des  forces.  —  IdlerprctslioD  patho- 
gcnïqoe  de  cet  étal.  —  De  la  faiblesse  iraie.  —  Sign«  de  la  r6t;urreiK« 
ptlmaire.  —  Dm  nalres  inflicttioa*  de  la  uignée. 

Hessiburs, 

Le  malade  que  nous  avons  étudié  dans  notre  dernière 
leçon  m'a  donné  l'occasion  de  vous  exposer  la  marche 
naturelle  de  la  pneumonie,  et  de  vous  définir  les  cas  dans 
|i?s(]uets  l'abstention  complèie  de  toute  thérapeutique, 
l'eipeclation  pure,  constitue  le  meilleur  traitement  h  op- 
poser à  la  maladie.  Je  veui  aujourd'hui  creuser  un  peu 
\,]u3  ce  sujet,  dont  l'importance  pratique  ne  saurait  être 
■riagérée,  et  je  me  propose  d'étudier  avec  vous  les  indi- 
cations des  principales  méthodes  que  l'art  met  en  usage 
contre  la  pneumonie. 

F'our  arriver,  sur  cette  question,  à  quelques  notions 
f  r^cises  qui  nous  puissent  guider  fidèlement  dans  la 
pratique,  il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  un  seul 
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instant  les  enseignements  de  la  physiologie,  qui  sont  la 
base  de  toute  thérapeutique  rationnelle,  comme  ils  sont 
le  fondement  de  toute  pathologie  scientifique  ;  il  faut  en 
outre  accepter  avec  impartialité,  sans  aveuglement,  mais 
sans  défiance  préméditée,  les  documents  positifs  dont 
l'observation  contemporaine  a  enrichi  la  science.  Je  ne 
faillirai  ni  à  Tune  ni  à  l'autre  de  ces  obligations,  et  les  trois 
malades  dont  nous  allons  nous  entretenir  vous  seront  à  la 
fois  un  exemple  et  une  démonstration. 

Mais  au  préalable,  et  pour  n'avoir  pas  à  revenir  sur 
cette  partie  du  sujet,  je  vais  mettre  sous  vos  yeux  les 
courbes  thermométriques  qui  représentent  la  marche  de 
nos  quatre  pneumonies.  La  première  (fig.  1)  est  celle 
de  l'homme  qui  a  fait  le  sujet  de  notre  précédente  con- 
férence. Durant  la  période  ascensionnelle,  le  thermo- 
mètre s'est  élevé  jusqu'à  &0%2  ;  pendant  la  période  d'état 
dont  la  durée  a  été  de  quarante-huit  heures,  la  chaleur 
s'est  maintenue  entre  39%2  et  39*^,9.  Ce  dernier  point,  le 
plus  élevé  de  la  période,  a  immédiatement  précédé  le  dé- 
but de  la  défervescence  \  puis,  en  douze  heures,  le  ther- 
momètre  est  tombé  de  1%6 ,  et  le  cinquième  jour  au  ma- 
tin nous  n'avions  plus  que  38'',A.  Si  vous  faites  abstraction 
des  exacerbations  du  soir  qui  n'ont  pas  dépassé  h  dixiè- 
mes, vous  voyez  que  la  température  s'est  rapprochée 
sans  interruption  de  la  normale,  qui  a  été  atteinte  le  sep- 
tième jour  au  matin;  la  défervescence  s'est  donc  effectuée 
en  (luarante-huit  heures.  L'examen  du  tableau  vous  montre 
en  outre  que  la  marche  du  pouls  a  été  régulièrement 
parallèle  à  celle  de  la  température  ;  ce  rapport  est  généra- 
lement observé,  mais  il  ne  présente  pas  toujours  la  rigou- 
reuse exactitude  que  vous  constatez  dans  le  fait  actuel. 
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La  seconde  courbe  (fig.  2)  provient  d'une  Terame  de 
trente-deux  ans  (salle  Sainte-Anne,  n°  1),  qui  pon»  *«i 
arrivée  avec  une  pneumonie  du  lobe  inférieur  } 
Pour  les  mêmes  raisons  que  je  vous  ai  longuemc 
mérées  à  propos  du  cas  précédent,  la  maladie  a 
plétement  abandonnée  à  elle-même,  et  vous  a 
suivre  ia  guérison  spontanée  et  rapide.  Nous 
rien  sur  la  période  ascensionnelle  de  cette  ] 
que  nous  n'avons  observée  que  le  quatrième 
matin.  Le  soir  du  cinquième  jour,  la  tempérât 
élevée  à  A0°,2;  le  lendemain  matin,  elle  était  d 
et  le  soir  de  ce  sixième  jour,  bien  loin  de  trou 
exacerbation,  nous  n'observions  plus  que  SS'',^  . 
là,  à  n'en  pas  douter,  le  signal  de  la  crise,  et  vingf-i 
heures  après  le  début  de  l'abaissement  thermométi 
le  chiffre  de  37%2  était  atteint,  la  défervescence  i 
achevée.  Alors  s'est  présentée  une  particularité  qut 
tiens  à  vous  signaler,  bien  que  je  ne  sois  pas  en  mesm 
de  vous  en  donner  l'explication  :  le  soir  du  septième  jour, 
le  thermomètre  est  remonté  à  38  degrés  ;  il  s'est  main- 
tenu pendant  deux  jours  à  1  ou  2  dixièmes  au-dessous  de 
ce  chiflre,  pour  retomber  enfin  à  37%â,  puisa  37**, 2.  Ce- 
pendant l'examen  du  poumon  montrait  que  la  liquéfaction 
et  l'élimination  de  l'exsudat  s'achevaient  régulièrement; 
aucun  incident  nouveau  ne  s'était  produit,  il  était  certain 
que  la  défervescence  observée  du  sixième  et  du  septième 
jour  était  légitime  ;  l'état  général  de  la  malade  le  dé- 
montrait d'ailleurs  surabondamment.  Chose  remarquable, 
l'abaissement  du  pouls  fut  ici  beaucoup  plus  lent  que  celui 
de  la  température,  et  il  n'atteignit  un  chiffre  normal  que 
vingt-quatre  heures  après  que  le  thermomètre  était  défi- 
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nilivement  tombé  à  37°,2.  J'ai  dijk  observé  deux  ou  trois 
fois  cet  ensemble  de  pbénoménes  exceptionnels,  et  je  n'ai 
pas  vu  que  la  ^érison  en  fût  troublée  ou  retardée.  Cette 
remarque  est  pleinement  conrirmée  par  le  fait  d'aujour- 
d'hui; après  ]a  défervescence,  la  réparation  locale  s'est 
eflecluée  beaucoup  plus  rapidement  que  chez  noire  pre- 
mier malade,  sans  qu'il  ait  é(é  besoin  de  lui  venir  en  aide. 
Cette  malade  nous  a  présenté  un  phénomène  que  nous 
avons  retrouvé  chez  la  femme  du  q'  8,  et  je  tiens  d'autant 
plus  &  vous  le  signaler,  qu'il  est  en  parfaite  contradiction 
avec  les  données  classiques  sur  ce  point.  Vous  savez  qu'en- 
tre autres  signes  visibles  de  la  pneumonie,  on  a  indiqué,  il 
;  a  bien  longtemps  déjà,  la  rougeur  des  pommettes;  or, 
ce  symptôme  peut  manquer  complètement  :  premier  fait 
qu'il  ne  faut  pas  oublier.  Lorsqu'elle  existe,  la  rougeur 
peut  occuper  les  deux  joues ,  mais  elle  peut  aussi  ne  se 
montrer  que  sur  une  seule.  C'était  précisément  le  cas 
chez  les  deux  malades  dont  je  parle  ;  mais  la  rougeur 
unilatérale  siégeait  du  côté  opposé  à  la  pneumonie,  con- 
trairement à  l'opinion  généralement  répandue,  qui  la 
localise  au  côté  correspondant.  En  est-il  toujours  comme 
chez  les  deux  femmes  que  vous  avez  eues  sous  les  yeux? 
Je  me  garderais  bien  de  le  dire,  puisque  M.  Gublera 
(ait  connaître  des  observations  d'une  précision  irrépro- 
chable, qui  montrent  nettement  la  rougeur  malaire  sié- 
geant du  même  côté  que  la  lésion  du  poumon;  mais  ce 
que  je  puis  affirmer,  c'est  que  j'ai  déjà  observé  deux  fails 
semblables,  pneumonie  bien  limitée  à  un  seul  poumon, 
rougeur  unilatérale  de  la  pommette  du  oAé  opposé.  A 
ces  quatre  cas  sur  lesquels  il  n'y  a  pas  de  doute  possible, 
vu  qu'il  s'agit  d'un  phénomène  dont  la  constatation 
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■'oHrc  aucune  difficulté,  et  que  j'ai  eu  soin  Je  me  nieUre 
à  l'abri  de  la  cause  d'erreur  provenant  du  dccubitus  da 
malade,  je  puis  en  ajouter  ua  cinquième  [dus  lutcressanl 
encore,  parce  <|u'il  renferme  un  double  enscignemcDl. 
II  y  a  deux  ans,  j'ai  élé  mui-mêmc  atteint  d'une  pneu- 
monie  Tranche  :  elle  siégeait  à  droite,  et,  durant  les 
deux  premiers  jours,  la  rougeur  de  ma  joue  gauche  a  cod- 
Irasté  d'uQC  manière  choquante  avec  la  coloration  de  la 
droite  ;  de  plus,  cette  rougeut*  coïncidail  avec  une  seosa* 
lion  désagréable  de  chaleur  dans  tout  le  côté  gauche  de 
la  face.  Mais  ce  n'est  pas  tout.  Cette  pneumonie  m'a  s?' 
bnisi[uement,  brutalement.  Je  remplaçais  ici  même  a 
regretté  maître  et  ami,  le  professeur  Nalalis  Guilloi 
j'étais  venu  bien  portant  au  service,  lorsque,  au 
triéme  ou  au  cinquième  lit  de  ma  première  salle, 
pris  d'un  frisson  des  [dus  intenses,  avec  tremble 
claquement  des  dénis  ;  ce  frisson  dura  jusqu'à' 
du  jour,  et  le  soir  seulement,  c'était  un  lundi,  je 
■le  point  de  côté.  Or,  la  veille  de  ce  jour,  le  df 
F'Vers  le  soir,  tout  trauquillement  occupé  à 
j'avais  ressenti  une  chaleur  insolite  dans  le  c' 
Je  la  figure  ;  impatienté,  j'y  regardai  au  bout 
temps  :  j'avais  la  joue  d'un  rouge  vif.  Ce  phé 
sista jusqu'à  la  (in  de  la  journée  ;  il  durait  ei 
je  me  mis  au  lit,  et  le  lendemain  seulem 
l'explication.    Mais,  tandis  qu'en  raison  d 
symptôme,  j'attendais  une  pneumonie  à  ga 
mation  pulmonaire  était  à  droite.  Larouf 
mette,  qui  est  évidemment  le  rcsului  d» 
des  nerfs  vasculaires,  a  donc  précédé  de 
frisson  révélateur  de  la  phlegmasie,  et 
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de  dix  henres  la  douleur  thoncique.  Ce  Tail  nouveau  est 
d'un  haut  iatârét  au  point  de  vue  de  rencbalnement  dee 
phénomènes  îdiUbA  de  la  pneomonie  ;  it  montre  péremp- 
toirement que  le  frisson  n'est  point  le  premier  effet  de  la 
maladie,  et  qu'avant  lui  il  y  a  déjà  dans  le  poumon  des 
altérations  capables  de  modifier  l'action  des  nerfs  vas* 
cnlaires,  et  cela  asses  fortement,  pour  que  la  perturba* 
tion,  se  propageant  k  distance,  se  révèle  par  la  rougeur 
et  la  chaleur  anormales  de  la  joue.  C'est  là  une  observa* 
tion  délicate  et  précoce  dont  l'occasion  ne  se  présentera 
que  bien  rarement  :  on  ne  peut  guère  la  faire  que  sur  soi* 
même-,  aussi  je  ne  regrette  pas  la  maladie  qui  m'a  permis 
de  constater  et  de  vous  faire  connaître  ce  fait  intéressant. 
Quant  au  siège  de  la  rougeur  du  c6lè  opposé  à  la  lésion» 
phénomène  que  j'ai  déjà  observé  cinq  fois,  en  me  comp- 
tant, il  trouve  son  explication  dans  la  dècussation,  très- 
variable  et  fort  peu  précisée  jusqu'ici,  des  branches  du 
sympathique  et  du  nerf  vague,  qui  entrent  dans  la  com- 
position du  plexus  pulmonaire.  C'est  un  de  ces  faits  dans 
lesquels  l'observation  pathologique  peut  et  doit  compléter 
les  renseignements  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie 
expérimentales. 

Notre  troisième  cas  est  digne  d'intérêt  à  plusieurs 
^ards.  Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  de  constitution 
moyenne,  plutôt  faible  que  robuste,  nous  est  arrivé  au 
sixième  jour  d'une  pneumonie  qui  occupait  le  lobe  infé- 
rieur et  une  petite  portion  du  lobe  moyen  du  poumon 
droit.  Le  soir  de  ce  jour,  le  pouls  était  à  120  ;  la  tempéra- 
tare  aUeignait  le  chiffre  inquiétant  de  il%^  ;  l'bépatisatiott 
était  loUle  et  uniforme  (fig.  3).  Vingt-quatre  heures  plus 
lard,  au  soir  du  septième  jour,  le  pouls  était  à  116,  et  le 
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thermomètre  marquait  encore  A0%8.  A  dater  de  cet 
instant,  la  crise  commence  :  le  huitième  jour  au  matin, 
nous  trouvons  84  au  pouls,  39  degrés  pour  la  tempéra* 
ture  ;  Texacerbation  vespérale  ne  ramène  qu'une  élévation 
de  A  dixièmes.  Le  neuvième  jour  au  matin,  nous  sommes 
à  38  degrés,  le  soir  à  38'',2  :  tout  va  au  mieux,  et  nous 
annonçons  pour  le  malin  du  dixième  jour  le  retour  de  la 
chaleur  normale.  Nos  prévisions  ne  se  réalisent  pas;  à  ce 
moment-là,  nous  sommes  encore  à  38*",  et  au  soir  de  ce 
même  jour  nous  retrouvons,  à  notre  grande  stupéfaction, 
le  chiffre  énorme  de  Al**,2;  le  pouls  est  remonté  à  120. 
Que  s*était-il  passé?  Le  thermomètre  permettait  de  Taf-. 
firmer  :  bien  que  le  malade  se  trouvât,  lui,  dans  un  état 
aussi  satisfaisant  que  le  matin,  il  était  clair  qu'une  nou- 
velle poussée  phlegmasique  s'était  produite  ;  et  en  effet,  la 
réparation  continuait  dans  le  poumon  droit,  mais  un 
point  pneumonique  très-limité  se  révélait  à  gauche.  Cette 
nouvelle  détermination  fut  d'ailleurs  de  très-courte  durée. 
Le  onzième  et  le  douzième  jour,  la  température  se  main- 
tint au  delà  de  AO  degrés;  mais  le  treizième  au  matin, 
il  n'y  avait  plus  que  38  degrés;  et  en  une  nouvelle 
étape  de  vingt-quatre  heures  le  thermomètre  atteignit  le 
chiffre  87,  au-dessous  duquel  il  tomba  encore,  pour 
n'accuser  au  matin  du  quinzième  jour  que  36%8.  La  gué- 
rison,  cette  fols,  fut  définitive. 

Vous  voyez,  messieurs,  qu'il  existe  une  corrélation  in-  : 
stantanée  et  mathématique  entre  les  résultats  de  Texplo- 
ration  thermométrique  et  l'état  de  l'organisme  ;  et  dans 
l'espèce,  l'élévation  subite  et  anormale  de  la  température,    , 
alors  surtout  que  l'abaissement  critique  a  été  constaté, 
impose   l'obligation  d'examiner   aussitôt  avec  le    plus 
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Plnud  soin  Tappareil  respiratoire,  car  c'esl  le  signe  certain 
d'noe  complication  nouvelle. 

ïâ  courbe  thermornétrique  que  vous  avez  sous  les  yeux 

permet  de  constater  un  fait  intéressant,  qui  n'est  pas 

propre  à  la  pneumonie,  mais  se  rencontra  également 

isd'aulres  maladies  fébriles.  La  défervescence  définitive 

i  9  abaissé  la  température  du  malade  au-dessous  du  degré 

I  Idifstologique  :  le  treizième  jour  au  matin  il  nous  a  pré- 

r4i9)lê37  degrés,  et  vingt-quatre  heures  plus  tard  la  chute 

I  jmit  continué,  nous  n'avions  plus  que  SÔ'rS  ;  le  quinzième 

l|onrla  chaleur  est  remontée  au  chiffre  normal.  Un  pareil 

r  phénomène  n'est  point  rare  ;  parfois  même  la  température 

I  reste  plus  longtemps  que  chez  notre  malade,  au-dessous 

àe  la  limite  naturelle,  et  elle  ne  remonte  que  lorsque  le 

nvalescent,  sous  l'induence  d'un  régime  convenable» 

nmence  à  reprendre  des  forces  et  à  réparer  ses  pertes. 

L  Se  fefroiilisâcment  exagéré  est  toujours  un  signe  de  fai- 

[  lilesse  ;  et  de  fait  on  l'observe,  soit  chez  les  individus  dé- 

y  biles,  soit  chez  ceux  qui,  'robustes  d'ailleurs,  ont  dû  faire 

le8  frais  d'une  fièvre  prolongée  ou  exceptionnellement 

intense. 

Mais  l'intérêt  de  la  pneumonie  dont  je  viens  de  vous 
rappeler  les  diverses  phases  n'est  point  borné  aux  phéno- 
mènes thermométriques,  et  j'appelle  votre  plus  sérieuse 
attention  sur  l'enseignement  d'un  autre  ordre  qui  ressort 
de  ce  fait  clinique.  Lorsque  nous  avons  vu  ce  jeune 
homme  pour  la  premiàe  fois,  au  sixième  jour  de  sa 
fluxion  de  poitrine,  il  était  dans  un  état  vraiment  alar- 
mant. Les  symptômes  locaux  ne  présentaient  rien  d'inso- 
lite ;  mais  avec  la  température  énorme  et  le  pouls  rapide 
que  je  vous  ai  signalés,  le  patient  «'tait  sous  le  coup  d'une 
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prosiralion  profonde  :  immobile^  les  yeux  demi-clos,  il 
sortait  à  regret  de  son  état  de  somnolence,  pour  répondre 
par  quelques  mots  péniblement  articulés  aux  questions 
qui  lui  étaient  adressées  ;  dés  qu'on  cessait  de  lui  parler, 
il  retombait  dans  son  apathique  indifférence,  il  ne  témoi- 
gnait aucune  spontanéité.  D'ailleurs  les  traits  étaient 
tirés,  les  yeux  entourés  du  cercle  noir  abdominal,  et  les 
joues  étaient  plaquées  de  ces  taches  rouges  violacées,  qui 
sont  trop  souvent  de  sinistre  augure.  La  langue  était 
sèche,  la  peau  légèrement  visqueuse,  et  la  petitesse  du 
pouls  n'était  pas  moins  choquante  que  sa  fréquence.  L'as- 
pect  du  malade  n'avait  plus  rien  de  l'habitus  caractéris- 
tique de  la  pneumonie  franche,  et  à  ne  faire  le  diagnostic 
que  d'après  l'apparence  extérieure,  on  eût  certainement 
alDrmé  l'existence  d'une  fièvre  typhoïde  grave  à  son  se- 
cond septénaire.  A  ces  phénomènes,  messieurs,  ajoutez  une 
diarrhée  durant  depuis  trois  jours,  et  vous  conviendrez, 
sans  doute,  que  la  situation  était  vraiment  inquiétante. 
Nous  étions  au  soir  du  sixième  jour  d'une  pneumonie 
accompagnée  de  diarrhée  et  d'adynamie;  la  température 
atteignait  le  maximum  observé  dans  cette  maladie  ;  la 
fièvre  était  violente  :  il  était  à  craindre  que  nous  n'eussions 
affaire  à  l'un  de  ces  malades  dont  l'organisme  ne  peut  suf- 
fire  à  la  dépense  du  travail  pyrétique,  et  qui  tombent  ra- 
pidement épuisés  dans  un  collapsus  mortel.  Si  les  choses 
se  présentaient  réellement  ainsi  ;  si  aucune  circonstance 
accidentelle  ne  venait  expliquer  cet  état  alarmant  et  en 
atténuer  la  signification,  le  pronostic  était  absolu,  irrévo- 
cable :  le  patient  était  perdu.  Mais  avant  de  prononcer  cet 
arrêt,  il  fallait  épuiser  la  liste  des  éventualités  favorables, 
et  comme  le  malade  ne  nous  était  arrivé  qu'au  soir  du 
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sitième  juur,  il  fallait,  avant  toutes  choses,  reconstituer 
l'histoire  de  ces  six  premiers  jours,  et  rechercber  si  c« 
jeuae  homme  n'avait  pas  snbi  quelque  action  théraiwu- 
tique  qui  pût  rendre  cfunpte  des  symptômes  graves  que 
nous  observions.  C'est  U,  ne  l'oubliez  jamais,  une  pré- 
caution de  première  nécessité.  Toutes  les  fois  que  vous 
n'avez  pas  suivi  un  malade  dès  le  début,  testes  les  fois 
que  vous  ignorez  les  phases  pathologiques  et  tfaérapeu- 
tiques  qu'il  a  traversées,  vous  devez  stispendre  votre  ja- 
gement  el  mettre  tous  vos  soins  k  dégager  ces  éléments 
primordiaux  d'appréciation.  Alors  seulement  vous  pourre* 
vousproDoaceretagirenparËùle  connaissaoee  de  cause. 

Nuire  malade  avait  été  traité  avant  son  entrée  à  l'hâ- 
pilai,  cela  était  évident,  car  il  portait  sur  la  poitrine  le 
|»aascraenl  d'un  vésicaluire  qui  avait  au  moias  trois  jours 
de  date  ;  d'un  autre  côté,  nous  ne  trouvions  aucune  trace 
d'émission  sanguine,  ni  locale  ai  générale,  ei  jusqu'à  ce 
point  nous  pouvions  nous  renseigner  par  nous-mème  et 
de  visu.  Hais  ces  renseignements  n'étaient  pas  su£Q£anls. 
Certains  médicaments  h  dose  trop  élevée  ou  trop  proloii- 
gée  ont  précisément  pour  résultat  linal  un  collapsus  coiB' 
plel,  que  rien  ne  dilTérencie  de  celui  qui  naît  de  la 
ladie  ;  et  c'était  lA  le  point  important  qui  devait  être 
élucidé.  Il  n'était  guère  probable  que  le  traitement  pra- 
tiqué en  ville  eût  consisté  simplement  dans  l'application 
d'un  vésicatoire,  tout  au  moins  devions-nous  faire  tous  nos 
cflbrts  pour  éclaircir  une  question  dont  la  réponse  modi- 
fierait peal-éire  du  tout  au  tout  notre  jugement  et  notre 
conduite. 

Après  un  intern^atoire  persévérant  dont  l'état  du  ma- 
lade augmentait  singulièrement  les  dilficultés,  je  suis 
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enfin  parvenu  au  but.  Ce  jeune  homme  avait  été  traité 
dès  le  second  jour  de  sa  maladie ,  et  en  même  temps 
qu'on  lui  avait  appliqué  un  vésicatoire,  on  lui  avait  admi- 
nistré une  potion  dont  il  ne  pouvait  indiquer  la  nature  ; 
mais  cette  potion  avait  produit  des  nausées,  des  vomisse- 
mentSy  phénomènes  qui  avaient  fait  place  le  lendemain  h 
une  diarrhée  persistante.  Nous  ne  pouvions  hésiter,  celte 
potion  contenait  certainement  du  tartre  stibié;  et  comme 
elle  avait  été  continuée  jusqu'au  milieu  du  sixième  jour, 
c'est-à-dire  pendant  quatre  jours  et  demi ,  c'est  à  l'in- 
fluence du  médicament  qu'il  fallait  rapporter  ce  collapsus 
remarquable,  que  n'expliquaient,  ni  les  conditions  du 
malade,  ni  l'étendue  de  la  lésion  pulmonaire.  Dès  lors 
tout  changeait  de  face.  Il  ne  s'agissait  plus  d'une  adyna- 
mie  naturelle  née  de  l'impuissance  de  l'organisme  :  c'était 
une  adynamiâ  artificielle  que  nous  avions  &  combattre,  et 
il  devenait  infiniment  probable ,  en  raison  de  l'âge  de 
l'individu,  qu'elle  disparaîtrait  rapidement  avec  la  cause 
qui  l'avait  engendrée,  et  que  la  maladie,  .délivrée  de  cet 
élément  perturbateur,  pourrait  encore  accomplir  heureu- 
sement son  évolution  normale. 

Je  me  bornai  donc  à  interrompre  une  médication  déjà 
trop  prolongée  ;  je  prescrivis  pour  boisson  du  bouillon 
léger,  et  vous  avez  pu  constater  vous-mêmes  la  rapidité 
avec  laquelle  le  malade  est  sorti  de  son  état  de  prostra- 
tion :  dès  le  lendemain  (septième  jour),  la  diarrhée  était 
arrêtée;  le  pouls,  toujours  aussi  fréquent,  avait  reprb 
de  la  force  ;  la  face  commençait  à  s'animer,  et  le  huitième 
jour  au  matin  ce  jeune  homme  nous  présentait  la  défer- 
vescence  remarquable  dont  nous  avons  étudié  les  carac- 
tères. Tout  allait  donc  au  mieux  ;  nos  prévisions  étaient 
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pleioement  justifiées,  et  celte  issue  favorable  venait  dé- 
montrer après  coup  la  véritable  origioe  de  l'adynamie 
uitérîeure.  Cependant  le  malade  en  subissait  encore  les 
effets,  car  après  la  chute  de  la  Gévve,  il  était  manifestement 
plus  affaibli  que  ne  l'eût  été  un  homme  de  son  âge  au  neu- 
vième jour  d'une  pneumonie  franche  abandonnée  à  elle- 
même;  aussi  lorsqueje  constatai,  le  dixième  jour,le  retour 
de  la  fièvre  et  l'apparition  d'un  nouveau  point  pneumoni- 
que,  je  fus  pour  te  coup  sérieusement  inquiet,  et  sans  me 
préoccuper  autrement  de  la  vivacité  du  mouvement  fébrile, 
je  m'empressai  de  remplir  une  indication  qui  m'apparais-  * 
sait  positive,  impérieuse.  Un  traitement  fortement  tonique 
fut  institué  :  le  malade  prît  chaque  jour  3  grammes 
d'eslrait  de  quinquina,  250  grammes  de  vin  de  Bordeaux  ; 
je  donnai  pour  tisane  de  l'eau  vineuse,  pour  régime  ali- 
mentaire quatre  bouillons,  et  quatre  jours  plus  tard  nous 
avions  la  satisfaction  de  voir  cet  homme  hors  d'alîaire. 
Sis  jours  après  il  quittait  l'hôpital,  parfaitement  guéri. 
Soyez  certains  que  le  traitement  mis  en  usage  a  eu  pour 
clTet,  non-seulement  de  hâter  le  début  de  ta  convalescence, 
mais  aussi  d'en  abréger  notablement  la  durée. 

Ce  fait  important,  dont  l'analogue  est  loin  d'être  rare, 
doit  être  pour  vous  la  source  de  plusieurs  enseignements: 
il  vous  a  fait  connaître  cet  état  adynamique  artificiel  qui 
résulte  de  l'action  du  tartre  stibié  ;  en  vous  montrant 
qu'il  ne  faut  pas  toujours  imputer  d'emblée  h  la  maladie 
les  phénomènes  symplomatiques  observés,  il  vous  prouve 
la  nécessité  d'une  circonspection  extrême  dans  l'appré- 
ciation clinique,  et  vous  apprend  les  moyens  d'éviter  l'er- 
reur; il  vous  permet  de  saisir  l'une  des  indications  les 
plus  nettes  de  la  médication  tonique  dans  la  pneumonie  ; 
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enfin  y  et  ce  n'est  pas  là  le  moins  important,  il  vous 
démontre  péremptoirement,  mathématiquement,  sans 
réplique  possible,  que  le  traitement  perturbateur  institué 
en  ville  n'a  eu  d'effet  que  sur  le  malade,  mais  non  sur  la 
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maladie,  dont  il  n'a  pas  abrégé  la  durée  d'une  heure.  Re- 
marquez bien  la  situation  :  ce  jeune  homme  avait  été  mis 
à  l'usage  du  tartre  stibié  dès  le  second  jour  de  sa  pneu- 
monie; la  médication  a  été  continuée  jusqu'au  milieu  du 
sixième  jour,  et  cependant  la  défervescence  n'a  commencé 
que  le  huitième  jour  au  matin,  plus  tard,  par  conséquent, 
qiie  dans  la  majorité  des  pneumonies  laissées  à  leur 
marche  naturelle.  En  fait,  le  traitement  n'a  pas  soulagé  le 
malade,  il  n'a  pas  modifié  la  maladie  ;  il  n'a  donc  eu  aucun 
résultat.  Pardon,  je  me  trompe,  il  en  a  eu  un  :  il  a  plongé 
le  patient  dans  un  coUapsus  complet  qui  lui  a  fait  courir 
un  danger  réel. 

J'arrive  à  notre  quatrième  cas  de  pneumonie. 
.    Il  concerne  une  femme  de  trente-huit  ans,  entrée  salle 
Sainte-Anne,  n°  8,  au  cinquième  jour  d'une  pneumonie 
droite,  qui  avait  produit  l'hépatisation  complète,  absolue, 
du  lobe  inférieur  et  du  lobe  moyen. 

La  courbe  thermométrique  (fig.  A)(l)  vous  montre 
que  la  température  n'a  pas  dépassé  39%8,  et  que  la 
crise,  commencée  le  septième  jour  au  matin,  complè- 
tement effectuée  le  neuvième,  n'a  pas  présenté  l'abais- 
sement continu  caractéristique.  Ces  irrégularités,  qui 
vous  montrent  que  la  maladie  n'a  pas  eu  dans  ses  allu- 
res sa  précision  habituelle,  ont  été  le  fait  des  conditions 
générales  de  la  maladie.  La  lésion  n'a  présenté  rien 
d'insolite,  ni  dans  sa  période  d'état,  ni  dans  son  dèclin« 
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L'examen  de  ce  fait,  l'exposé  et  la  justification  de  ma 
conduite,  me  permettront  de  compléter  l'étude  du  traite- 
ment de  la  pneumonie. 

Bien  qu'âgée  de  trente-huit  ans  seulement,  cette  femme 
du  D'  8  avait  une  apparence  cachectique  qui  frappait  an 
premier  coup  d'oeil,  et  qui  a  survécu  à  sa  maladie.  C'est 
que,  de  constitution  naturellement  chétive,  cette  malheu- 
reuse a  porté  le  rude  fardeau  de  la  misère,  et  que  son 
oi^nisme  s'est  depuis  longtemps  épuisé  pour  suppléer 
k  une  réparation  insufiBsante.  Dans  de  telles  conditions,  il 
était  certain  qu'une  maladie  aiguë  quelconque  prendrait 
chez  elle  la  forme  «dynamique,  et  lorsque  vous  l'avez 
Toe  au  cinquième  jour  de  sa  pneumonie,  \jerge  de  tout 
traitement,  elle  vous  olTrail  en  effet  un  tableau  saisissant 
de  l'état  de  collapsus. 

Laroutei  suivre  étaildonc  nettement  tracée  ;  et,laissant 
de  côté  toute  méthode  thérapeutique  dépressive,  il  fallait 
s'occuper  au  plus  vite  de  soutenir  cet  organisme  défaillant, 
et  lui  donner,  s'il  en  était  temps  encore,  les  forces  néces- 
saires pour  supporter  la  maladieeten  attendre  la  résolution. 

D'où  vient  donc  que  j'ai  hésité  quelques  instants  avant 
de  prendre  un  parti,  et  que  vous  m'avez  entendu  dis- 
coter l'opportunité  d'une  saignée? 

C'est  que  notre  malade  présentait,  avec  son  adynamie 
profonde,  unedyspnée  énorme,  qui  l'ohligeaitàêtre  assise 
plotdt  que  couchée  dans  son  lit.  Sa  respiration  haute, 
anxieuse  et  gémissante,  atteignait  40  par  minute,  etsi  quel- 
que chose  pouvait  étonner,  c'était  l'ahsence  de  cyanose, 
avec  une  géiie  aussi  notable  de  l'acte  respiratoire.  Or,  la 
dyspnée  dans  la  pneumonie  a  toujours  été  donnée  comme 
une  indication  positive  de  la  saignée,  et  en  présence  de 
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Tanxiété  delà  malade,  je  ne  pouvais  m'em  pêcher  de  sooger 
à  ce  précepte  traditionnel.  Je  savais  qu'en  pareille  occur* 
rence,  une  large  émission  sanguine  est  un  moyen  héroïque 
qui  Tait  justice  du  symptôme  dyspnée  avec  une  rapidité 
vraiment  merveilleuse.  Je  savais  aussi  que  la  gêne  de  la 
respiration  peut  contribuer  puissamment  à  la  production 
du  collapsus,  et  au  milieu  de  ces  éléments  contradictoires, 
j'hésitais.  L'hésitation,  vous  le  voyez,  était  plus  que  légi- 
time, elle  était  un  devoir  ;  car  c'était  ici  un  de  ces  cas 
dans  lesquels  une  détermination  inopportune  peut  tuer 
le  patient. 

En  somme,  nous  nous  trouvions  en  présence  de  deux 
indications  opposées  :  la  dyspnée  commandait  impérieu- 
sement la  saignée,  les  conditions  antérieures  et  l'état 
général  de  la  malade  défendaient  d'y  avoir  recours  ;  il  n'y 
avait  pas  de  conciliation  possible  entre  ces  deux  termes , 
il  fallait  choisir  et  obéir  sur  l'heure  à  l'une  de  ces  indica- 
tions. Laquelle  devait  être  suivie?  voilà  la  question. 

Après  une  nouvelle  et  attentive  appréciation,  j'ai  rejeté 
la  saignée,  et  j'ai  prescrit  du  vin  de  Bagnols  et  de  l'extrait 
de  quinquina.  Ce  sont  les  raisons  de  ma  détermination 
que  je  veux  maintenant  vous  exposer.  11  me  suffira  pour 
cela  de  vous  rappeler  le  mode  pathogénique  de  la  dyspnée 
dans  la  pneumonie,  et  d'examiner  avec  vous  l'action 
précise  de  la  saignée  sur  ce  phénomène. 

Quant  au  premier  point,  nous  avons  établi  dans  notice 
précédente  leçon  que  la  dyspnée  pneumonique  résulte  de 
causes  multiples,  qui  peuvent  être  rapportées  à  deux 
groupes  :  modifications  physiques,  qui  diminuent  mécani- 
quement le  champ  de  l'hématose  et  l'absorption  de  l'oxy- 
gène ;  modifications  chimiques  résultant  de  la  suractivité 
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Tcbrilc  des  combustions  orgaDÏques,  e(  ayant  pour  eflel 
ane  consoaunation  plus  grande  du  gaz  comburant. 

Or,  la  saignée  n'agit  que  sur  l'élément  mécanique  de 
la  dyspoée.  Vous  enlevez  du  sang  :  aussitôt  la  tension 
s'abaisse  dans  le  système  artériel,  et  particulièrement  dans 
l'artère  pulmonaire  où  elle  était  anormalement  accrue  ', 
la  circulation  du  cœnr  aui  poumons  devient  plus  active, 
la  stase  périphérique  diminue  autour  du  tissu  bépatisé  ; 
et  cet  ensemble  de  circonstances,  perméabilité  plus 
grande  du  poumon,  renouvellement  pluâ  complet  et  plus 
rapide  du  sang  dans  l'appareil  respiratoire,  concourt  i 
faciliter  l'aération  du  liquide.  La  physiologie  enseigne 
i(ue  dans  ces  conditions  nouvelles  la  dyspnée  doit  dimi- 
nuer; elle  diminue  en  effet,  le  soulagement  du  malade 
est  instantané.  Haïs  attendez  un  peu,  vous  allez  voir  ce 
qu'il  en  Tant  penser. 

Ce  soulagement,  messieurs,  est  fatalement  temporaire. 
Quelques  heuresÂ  peinese  sont  écoulées  depuis  la  saignée, 
que  déjà  le  sang  extrait  est  remplacé  par  de  l'eau  ;  de 
sorte  qu'au  point  de  vue  mécanique,  tes  conditions  de  la 
circulation  redeviennent  sensiblement  les  mêmes.  La 
dyspnée  reparaît  alors  plus  intense  qu'auparavant,  pour 
des  raisons  que  je  vous  dirai  bientôt,  et  si  vous  voulez 
rendre  k  votre  malade  l'amélioration  momentanée  dont 
il  a  joui,  il  faut  absolument  lui  pratiquer  une  nouvelle 
saignée,  que  souvent  du  reste  il  demande  de  lui-même, 
tant  il  a  été  soulagé  par  la  première.  Les  mêmes  effets, 
pais  les  mêmes  nécessités  se  reproduisent  ainsi  jusqu'à 
ce  que  la  résolution  de  la  phlegmasie  et  la  chute  de  la 
ûèvre  fassent  disparaître  définitivement,  et  la  dyspnée,  et 
les  causes  qui  lui  donnent  naissance. 
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ftclenez  donc  ce  premier  fait  :  le  soulagement  prodaii 
par  la  saignée  est  momentané,  parce  que  les  conditions 
mécaniques  qu'elle  modifie  se  reproduisent  nécessaire- 
ment au  bout  de  quelque  temps.  Ce  n'est  pas  tout.  Li 
saignée  produit  dans  la  constitution  chimique  du  sang 
des  modifications  importantes  qu'il  est  essentiel  de  coo- 
naitre,  pour  apprécier  exactement  l'action  de  ce  moyen 
thérapeutique.  Les  plus  importantes  de  ces  modifications 
sont  les  suivantes  :  augmentation  de  Teau,  accroissement 
de  la  fibrine,  diminution  des  globules  ;  conséquemment, 
la  saignée  agit  sur  le  sang  de  la  même  manière,  dans  le 
même  sens  que  la  phlegmasie  ;  et  comme  cet  état  du  sang 
est,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  une  cause  efficace  de 
dyspnée,  il  s'ensuit  que  votre  émission  sanguine,  qui 
atténue  pour  un  moment  quehiues-unes  des  conditions 
mécaniques  de  la  gène  respiratoire,  ajoute  directement 
à  la  puissance  des  causes  chimiques  qui  entretiennent  ce 
symptôme.  Vous  perdez  d'un  côté  ce  que  vous  gagnes  de 
l'autre,  et  vous  tournez  ainsi  dans  un  véritable  cercle 
vicieux.  Ce  circuit  n'a  pas  d'issue,  à  moins  que  la  nature 
n'amène  la  résolution  de  l'inflammation,  et  l'observa- 
tion confirme  cette  conclusion  anticipée  que  dicte  la  phy- 
siologie. 

En  dernière  analyse,  la  saignée  soulage  merveilleuse- 
ment le  symptôme  le  plus  pénible  de  la  pneumonie,  la 
dyspnée;  et  si  Ton  répète  le  remède  à  mesure  que  le  mal 
se  reproduit,  on  peut  ainsi  donner  au  patient  le  bénéfice 
d'un  soulagement  durable,  grâce  auquel  il  traverse  plus 
paisiblement  les  phases  naturelles  de  sa  maladie. 

Mais,  messieurs,  songez-y  bien  :  le  premier  devoir  du 
médecin  u  csi  pas  ac  soulager^  c'est  de  guérir,  ou^  pour 
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dire  plus  vrai,  d'aider  le  malade  à  guérir.  Sf  la  saignée 
était  un  moyen  parfaitement  inoffensif,  ceflte  réflexion 
n'aurait  pas  de  raison  d'être,  c'est  évident;  mais  il  n'en 
est  point  ainsi. 

Ce  soulagement  que  vous  procurez  au  malade  n'est 
point  un  don  gratuit,  c'est  lui  qui  en  fait  les  frais,  il  le 
paye  du  sang  que  vous  lui  enlevez  ;  reste  donc  à  savoir 
s'il  est  en  état  de  supporter  cette  dépense.  Question  d'au- 
tant plus  légitime,  qu'il  s'agit  ici  d'une  dépense  de  luxe, 
car  quelque  grand  que  soit  le  soulagement  du  symptôme, 
la  durée  de  la  maladie  n'en  est  pas  modifiée  d'une  heure, 
tenez-le  pour  certain. 

Il  y  a  là  une  question  d'appréciation  individuelle  qui 
se  présente  à  vous  dans  toute  pneumonie  avec  dyspnée 
intense  :  vous  avez  entre  les  mains  un  moyen  merveilleux 
d'atténuer  ce  symptôme  si  pénible,  mais  vous  savez  que 
ce  moyen  a  aussi  pour  résultat  constant  un  affaiblissement 
plus  ou  moins  notable.  Chaque  malade  vous  impose  donc 
le  problème  suivant  :  Faut-il  soulager  la  dyspnée  au  prix 
d'une  certaine  débilité  ?  A  cette  question,  qui  ne  doit 
jamais  être  laissée  sans  solution,  vous  répondrez  de  di- 
verses manières,  mais  toujours  d'après  la  même  méthode. 

C'est  une  estimation  proportionnelle  à  établir  entre  les 
forces  du  malade,  la  durée  et  les  effets  de  la  maladie, 
d'une  part,  et  les  résultats  connus  du  traitement  palliatif 
d'autre  part.  Vous  êtes,  par  exemple,  au  deuxième  jour 
d'une  pneumonie  :  déjà,  si  vous  avez  recours  à  l'explora- 
tion thermométrique,  vous  pouvez  prévoir  quelle  sera 
rintensilé  maximum  du  mouvement  fébrile,  et  partant  la 
perte  imposée  à  Torganisme  du  fait  de  la  fièvre  ;  vous  savez 
que  votre  malade  devra  su[iporter  cette  consommation 
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exagérée  de  sa  propre  substance  pendant  sept  ou  huit 
jours  encore  peut-être,  car  rien  ne  vous  indique  à  ravance 
si  sa  pneumonie  entrera  en  défervescence  le  sixième,  le 
neuvième  ou  le  dixième  jour;  et,  dans  cette  incertitude, 
la  prudence  veut  que  votre  appréciation  soit  basée  sur 
le  délai  maximum.  Muni  de  ces  données,  qui  sont  l'élé- 
ment fixe  du  problème,  le  médecin  doit  examiner  si  le 
malade  est  en  état  de  supporter  une  spoliation  artificielle 
ajoutée  à  la  spoliation  naturelle  qui  résulte  de  la  maladie. 
Cet  élément,  essentiellement  mobile,  est  fourni  par  Tàge  de 
rindividu,  sa  constitution,  son  état  habituel  de  santé,  et 
les  conditions  dans  lesquelles  il  a  contracté  sa  pneumonie« 
Si  tous  ces  renseignements  sont  favorables  et  concourent 
dans  le  même  sens,  faites  une  saignée,  répétez-la  au 
besoin  :  dans  cette  situation  bien  définie,  vous  êtes  cer- 
tains de  soulager  le  patient  sans  compromettre  Tavenir; 
dans  le  cas  contraire,  abstenez-vous,  car  vous  ne  devez 
pas,  dans  le  but  de  combattre  un  symptôme,  quelque  pé- 
nible qu'il  soit,  enlever  à  votre  malade  les  ressources  dont 
il  a  besoin  pour  atteindre  le  terme  de  sa  phlegmasie.  H 
va  sans  dire  que  l'intensité  même  de  la  dyspnée  doit  être 
prise  en  considération  dans  cette  pondération  médicale, 
(|ui  doit  précéder  la  détermination  pratique.  11  est  des 
cas,  heureusement  rares,  dans  lesquelsce  symptôme  est 
assez  violent  pour  être  par  lui-même  une  cause  de  danger 
prochain  :  il  faut  alors ,  c'est  le  cas  de  le  dire,  parer  au 
plus  pressé,  et,  au  risque  même  de  débiliter  le  malade,  il 
convient  de  combattre  un  phénomène  dont  la  violence 
peut  tuer  avant  la  résolution  de  la  maladie. 

Telles  sont,  messieurs,  les  bases  de  cette  appréciation, 
dont  je  puis  bien  vous  indiquer  les  principes ,  mais  dont 
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les  nuances,  infînimenl  variables,  échappent  à  toule  des- 
cription didactique;  c'est  là  le  domaine  du  tact  médical. 
Vous  avez  cependant  pour  cette  estimation  clinique  un 
guide  fidèle  qui  ne  tous  fera  jamais  défaut,  si  tous  savez 
l'interroger  :  ce  guide,  c'est  le  pouls.  Lorsqu'il  est  plein, 
ample  et  fort,  il  vous  donne  un  renseignement  d'une 
valeur  absolue,  et  le  symptôme  est  aussitôt  interprété  que 
constaté.  Avec  un  pareil  pouls,  il  n'y  a  pas  de  débilité 
actuelle,  il  y  a  chez  le  malade  une  force  suffisante  pour 
que  vous  puissiez  recourir  à  an  Iraitemeot  spoliateur,  si 
les  antres  conditions  le  demandent.  Hais  la  situation  est 
moins  nettement  définie  lorsque,  comme  chez  notre 
femme,  le  pouls  se  distingue  par  sa  petitesse;  il  ne  sera 
pas  inutile  de  nous  arrêter  quelques  instants  sur  ce  point. 
Les  anciens  ont  dit  que  la  petitesse  du  pouls  n'est  pas 
toujours  une  contre-indication  de  la  saignée,  parce  qu'elle 
n'est  pas  toujours  un  signe  de  faiblesse;  on  peut,  dans  la 
période  ascensionnelle  et  dans  la  période  d'état  des 
maladies  aiguës,  de  la  pneumonie  entre  autres,  observer 
un  pouls  petit  chez  des  individus  robustes  et  bien  consti- 
tués, qui  possèdent,  et  au  delà,  les  forces  nécessaires  pour 
mener  à  bonne  fin  leur  maladie.  H  y  a  alors,  suivant  le 
langage  de  l'école,  oppression  des  forces,  et  non  débilité 
réelle  :  la  preuve,c'estque,  si  l'on  pratique  une  saignée, 
le  pouls  se  relève  et  reprend  de  l'ampleur  et  de  la  force. 
Cela  est  parfaitement  exact;  et,  quoique  je  n'aime  pas 
beaucoup  cette  expression  d'oppression  des  forces  qui 
voilait,  sous  une  Qgure  mystique,  l'ignorance  de  la  cause 
des  phénomènes  signalés,  je  conviens  que  l'assertion 
empirique  et  le  conseil  pratique  qui  en  découle  sont 
fondés  sur  une  observation  rigoureuse. 


54  TRAiTENSRT  DK  U  PNBUMOKIE. 

Mais,  d'uD  auU-e  côté,  il  est  des  cas  plus  nombreux  % 
core  où  la  petitesse  du  pouls,  se  liaoi  à  une  débilité  réelle, 
devient  une  coalre-indicalioa  positive  de  la  saignée;  le 
même  phénûmène  syinptoinatique  peut  ainsi  rouruirdeux 
iodicatioDE  opposées,  et  il  devient  estrémenient  impor- 
tant de  difilinifuer  entre  ces  deux  ordres  de  faits. 

Je  VOUA  ferai  connaître,  tl —  un  instant,  les  moyens  de 
faire  cette  distinction  au  lu  malade  ;  mais  je  veux 
d'abord  vous  donner  la  raison  physiologique  de  la  pré- 
tendue oppression  des  forces,  c'est-à-dire  de  celte  peti- 
tesse du  pouls  qui,  clieï  un  ir  vidu  vigoureux,  disparaît 
après  une  émission  sanguine. 

La  lésion  de  la  pneumonie  a  t>our  eiïet  constant,  nou» 
l'avoDS  TU,  une  gêne  plus  ou  moins  grande  dans  la  cir- 
culation cardio-pulmonaire.  Pour  peu  que  cette  gène  suit 
considérable,  il  se  produit  dans  les  cavités  droites  du 
cœur  une  stase  sanguine  qui,  de  proche  en  proche,  gagne 
les  viscères  et  les  extrémités  périphériques  du  système 
veineux.  La  difficulté  de  la  déplélion  des  vaisseaux  noirs 
augmente  directement  les  obstacles  que  doit  surmonter 
le  sang  artériel  pour  traverser  le  réseau  capillaire,  et  dans 
ces  conditions  mécaniques  anormales,  la  contraction  du 
cœur  a  beau  se  faire  avec  énergie,  IVuidée  san;;uine  est 
faible,  le  pouls  est  petit.  Enlevez  alors  du  sang,  la  stase  dis- 
liarait, votre  déplélion  artificielle  compense  pour  un  temps 
l'ulislacle  qui  existe  sur  un  point  de  l'appareil  circulatoire, 
li.>  rapports  convenables  se  rétablissent  entre  l'arbre  artè- 
1  i(.l  et  l'arbre  veineux;  l'ondée  sanguine  n'est  peut-être  pas 
[ilus  volumineuse,  mais  l'impulsion  initiale  qui  la  met  en 
mouvement  se  transmet  etse  fait  sentir  avec  plus  de  force 
ihins  le?  vaisseaux  arlériels  ;  le  pouls  devient  plus  ample 
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et  plus  fort,  en  un  mot  il  se  relève.  Voilà  la  raison  de  ce 
phénomène  singulier;  voilà  cette  fameuse  oppression  des 
forces,  dont  tout  le  mystère  est  dans  les  modifications  mé- 
caniques que  la  lésion  pulmonaire  introduit  dans  le  mode 
circulatoire.  Inutile  d'ajouter  que  si  la  petitesse  du  pouls 
tient  à  un  état  adynamique  véritable,  elle  ne  disparaît 
point  après  la  saignée,  qui  l'accroît  infailliblement. 

Quant  à  la  distinction  clinique,  entre  ces  deux  états  op- 
posés, elle  est  fort  heureusement  d'une  simplicité  égale 
à  son  importance  ;  abstraction  faite  des  autres  conditions 
propres  au  malade,  cette  distinction  est  fournie  nette- 
ment, sans  erreur  possible,  par  Texploration  du  cœur  et 
par  le  phénomène  de  la  récurrence  palmaire. 

Si  avec  un  pouls  petit,  vous  constatez  que  les  battements 
cardiaques  sont  énergiques  et  réguliers,  si  l'impulsion 
est  forte,  si  en  un  mot  il  y  a  discordance,  au  profit  du 
cœur,  entre  la  force  de  l'organe  central  de  la  circulation 
et  celle  des  pulsations  artérielles  périphériques  y  soyez 
assurés  alors  que  la  petitesse  du  pouls  ne  provient 
pas  d'un  état  de  faiblesse  vraie  ;  la  débilité  n'est  qu'ap- 
parente ,  et  si  d'importants  motifs  vous  commandent 
de  tirer  du  sang,  les  qualités  du  pouls  ne  sont  point  en 
elles-mêmes  une  contre-indication.  —  Les  résultats  de 
votre  examen  comparatif  sont-ils  différents,  existe-t-il  une 
concordance  parfaite  entre  la  petitesse  du  pouls  et  la 
faiblesse  du  cœur,  oh  !  alors  la  débilité  est  réelle  ;  car  cette 
concordance  signifie  (|ue  la  petitesse  du  pouls  n'est  pas 
TeOet  des  conditions  anormales  de  la  circulation  péri- 
phérique, elle  signifie  que  la  faiblesse  de  Tartère  est  la 
conséquence  directe  de  celle  du  cœur,  et  comme  celle-ci 
ne  peut  tenir  qu'à  la  défaillance  du  système  nerveux 


S6  TRAITEMENT  DE  LA  PNEUMONIE. 

qui  préside  à  la  contractililé  de  Torgane,  il  y  a  là  un 
signe  positif  d'adynamie  vraie. 

Ce  mode   d'appréciation   peut  être   corroboré   par 
Texamen   de  la  récurrence  palmaire.  Ce  signe,   plus 
délicat  que  le  précédent,  peut  vous  être  très-utile  dans 
certains  cas  ou  les  battements  du  cœur  n'étant,  à  vrai  dire, 
ni  faibles  ni  forts^  vous  hésitez  sur  la  signification  véri- 
table du  pouls.  Voici  en  quoi  consiste  ce  phénomène. 
Explorez  la  radiale  d*un  individu  bien  portant  ;  puis  après 
avoir  acquis  la  notion  des  qualités  du  pouls,  comprimez 
Tartére  assez  fortement  pour  en  efTacer  le  calibre  :  les  bat- 
tements disparaissent,  cela  va  sans  dire,  et  vous  ne  sentez 
plus  le  choc  de  l'ondée  sanguine  qui  vient  frapper  le 
doigt  compresseur  sans  pouvoir  passer  outre.  Placez  alors 
un  doigt  de  voire  autre  main  au-dessous  du  point  com* 
primé,  vous  percevrez  une  pulsation  dans  le  bout  inférieur 
de  l'artère  :  cette  pulsation  est  fournie  par  une  ondée  ré- 
currente qui  passe  à  travers  les  anastomoses  palmaires.  En 
l'état  de  santé,  cette  pulsation  rétrograde  apparaît  pour 
ainsi  dire  instantanément,  dès  que  votre  compression  a 
rendu  la  radiale  imperméable  sur  un  point,  et  de  plus,  le 
battement  récurrent  a  les  mêmes  qualités  de  force  et  d'am- 
plitude que  le  battement  normal.  Il  n'en  est  plus  ainsi  dans    , 
la  maladie.  Dès  que  la  puissance  contractile  du  cœur 
faiblit,  la  pulsation  récurrente  palmaire  retarde  dans  son' 
apparition,  et  elle  est  notablement  moins  forte  que  la 
pulsation  normale  directe  ;  à  mesure  que  l'impulsion  car- 
diaque diminue,  le  battement  en  retour  s'atténue,  jus- 
qu'à ce  qu'enfin  il  ne  soit  plus  du  tout  perceptible,  sinon 
à  de  rares  intervalles,  ce  qui  est  toujours  d'un  fâcheux 
augure.  Tel  est  le  phénomène  delà  récurronce  palmaire; 
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fidèle  dans  les  reoseigaernents  qu'il  fournit ,  simple 
quant  à  l'exploration  qu'il  nécessite,  ce  signe  ne  mé- 
rite certainement  pas  l'oubli  complet  dans  lequd  il  est 
tombé. 

Les  diverses  sources  d'indications  que  je  viens  de  tous 
Taire  connaître,  je  les  ai  attentivement  explorées  chez 
ntdre  malade,  et  mon  hésitation  n'a  fm  été  de  longue 
durée.  A  cdté  d'ane  dyspnée  intense,  indication  positive 
de  la  saignée,  nous  trouvions  une  constitution  minée  par  . 
la  misère,  et  un  abattement  complet.  Cet  abattement 
d'ailleurs  était  l'expression  d'une  adynamie  réelle,  car  en 
même  temps  que  le  pouls  était  petit  et  sans  résistance, 
les  battements  du  cœur  étaient  faibles,  l'impulsion  sans 
vigueur,  et  la  récurrence  palmaire,  k  peine  marquée,  était 
difficilement  appréciable.  Toute  spoliation  était  impos- 
sible :  enlever  à  cette  femme  une  fraction  quelconque  des 
ressources  qui  lui  restaient,  eût  été  une  faute  aux  con- 
séquences peut-être  irréparables;  nous  ne  pouvions,  nous 
ne  devions  pasesposer  notre  malade  à  un  tel  péril,  dans  le 
but  unique  de  lui  procurer  un  soulagement  de  quelques 
heures.  Je  n'ai  pas  fait  de  saignée,  j'ai  donné  pour  boisson 
da  bouillon  coupé,  et  pour  tout  médicament  2  grammes 
d'extrait  de  quinquina  el  200  grammes  de  vin  de  Bor- 
deaux. Bien  m'en  a  pris  d'avoir  agi  de  la  sorte,  vous  le 
verres  bientôt. 

Mais  avant  de  vous  raconter  la  fin  de  celte  histoire,  je 
tiens  à  compléter  l'exposé  des  indications  de  la  saignée 
dans  hpneumonie.  La  dyspnée  el  l'élévation  considérable 
de  température  qui  existe  le  plus  souvent  avec  elle,  ne 
sont  point  les  seules  circonstances  qui  indiquent  les  émis- 
sions sanguines  ;  cette  mélbode  thérapeutique  présente 
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deux  autres  indications  sur  lesquelles  règne  un  accord 
unanime. 

Autour  de  la  zone  enflammée,  bien  et  dûment  hépa- 
tisée,  se  produit  généralement  une  hypérémie  collatérale 
qui  se  révèle  par  des  râles  sous-crépitants  plus  ou  moins 
fins,  entourant  en  ceinture  la  région  du  souffle  et  des 
râles  crépitants.  Cette  hypérémie  est  souvent  accompagnée 
d'une  transsudation  séreuse,  qui  a  pour  résultat  l'inûl- 
tration  œdémateuse  d'une  portion  du  parenchyme.  Or,  si 
ces  altérations  secondaires  occupent  une  certaine  étendue, 
elles  deviennent  par  elles-mêmes  une  source  de  danger 
prochain  ;  ajoutant  leurs  efl'ets  à  ceux  de  la  lésion  pneu- 
monique,  elles  diminuent  comme  elle  le  champ  de  l'hé- 
matose, et  peuvent  amener  l'insuffisance  respiratoire. 
Si  la  congestion  ou  l'œdème  occupe  les  deux  poumons, 
le  péril  est  plus  pressant  encore,  cela  est  évident.  Mais 
tandis  que  la  lésion  inflammatoire  est  une  lésion  Gxe  sur 
révolution  de  laquelle  vous  ne  pouvez  absolument  rien, 
ces  hypérémies  secondaires  avec  ou  sans  œdème  sont 
des  phénomènes  mobiles,  directement  justiciables  de  la 
saignée.  Dans  ces  conditions  donc,  et  toute  réserve  faite, 
bien  entendu,  de  l'état  général  du  malade,  faites  une 
large  émission  sanguine  ,  répélez^la  au  besoin  ;  vous 
obéirez  à  une  indication  rationnelle,  et  vous  amenderas 
positivement  les  accidents  surajoutés  à  la  maladie,  du  fait 
de  ces  congestions  mécaniques  secondaires. 

Une  troisième  indication  de  la  saignée  est  fournie  par 
des  phénomènes  beaucoup  plus  rares  qu'il  importe  de 
bien  connaître.  Ce  sont  la  somnolence,  la  torpeur  avec 
engourdissement  et  fourmillements  des  extrémités,  la  tur- 
gescence des  jugulaires,  la  teinte  cyanique  de  la  face  et 
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des  lèvres  ;  symplômeB  qui,  isoles  ou  réunis,  indii|ueQl  le 
ralealissemeal  et  la  stase  de  la  circulation  encéphalique. 
Gomme  les  précédents,  ces  phénaméaes  sont  d'ordre 
mécanique,  et  la  soustraction  d'une  i^rtaine  quantité  de 
sang  est  le  meilleur  moyen  de  les  dissiper. 

On  a  prétendu  qu'il  y  a  une  quatrième  indication  de  ce 
moyen  thérapeutique.  Si,  dit-on,  vous  voyez  te  malade 
tout  à  fait  au  début,  alors  qu'il  n'existe  que  de  l'en- 
gouement pulmonaire,  c'esl-à-dire  la  congestion  qui 
précède  l'hépatisation,  tous  pouvez,  par  une  vigoureuse 
attaque  au  moyen  de  la  saignée,  dissiper  cette  con- 
gestion initiale  et  arrêter  ainsi  le  développement  ulté- 
rieur de  la  maladie.  Rien  de  moins  certain,  sachez-le 
bien.  Qu'une  congestion  mécanique  disparaisse  sous 
l'inOuence  d'une  émission  sanguine  convenablement 
abondanle,  cela  n'est  pas  douteux;  encore  cet  effet  n'est-il 
obtenu  qu'autant  que  l'hypérémie  est  parfaitement 
simple,  je  veux  dire  sans  modification  aucune  des  élé- 
ments périvasculaires;  mais  une  congestion  inflammatoire 
est  accompagnée  dès  le  début  de  changements  importants 
dans  toute  l'étendue  et  dans  tous  les  éléments  du  ter- 
ritoire qu'elle  occupe,  et  réussît-on  même  à  diminuer  la 
quantité  du  sang  dans  cette  région,  ce  qui  n'est  rien 
moins  que  prouvé,  on  n'aurait  encore  rien  gagné  quant  au 
développement  des  lésions  hiâtologiques,  contemporaines 
de  l'hypérémie.  Cette  impuissance  est  surtout  frappante 
pour  la  congestion  pneumonique.  En  bonne  conscience, 
cette  congestion  ne  peut  être  attaquée  que  lorsqu'elle 
s'est  manifestée.  Or,  par  quoi  se  révèle  -l-elle  à  nous?  Par 
les  râles  crépitants  fins  du  début.  Mais  puisqu'il  y  a  des 
rrtlcs  crépitants,  l'exsudation  fibrineusc  inlra-vcsiculairc 
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a  commencé  à  se  faire,  les  éléments  propres  du  tissu 
périvasculaire  sont  modifiés,  et  vous  pouvez  alors  tirer  du 
sang  tant  que  vous  voudrez;  vous  n'empêcherez  pas 
que  les  vésicules  pulmonaires  ne  contiennent  un  liquide 
coagulable,  vous  n'empêcherez  pas  que  ce  liquide  ne  se 
coagule,  partant  vous  n'empêcherez  pas  Thépatisation  et 
ses  conséquences.  C'est  parce  qu'on  n'a  pas  assez  tenu 
compte  de  cette  distinction  capitale  entre  la  congestion 
simple  résultant  uniquement  d'un  changement  dans  le 
calibre  des  vaisseaux,  et  la  congestion  inflammatoire,  qui 
marche  dés  le  premier  instant  avec  des  modifications  ma- 
térielles des  éléments  histologiques,  qu'on  a  cru  pouvoir 
admettre  l'indication  que  je  combats.  L'anatomie  patho- 
logique et  l'observation  démentent  cette  assimilation  et 
la  conséquence  thérapeutique  qu'on  en  a  voulu  tirer. 

En  résumé,  l'opportunité  de  la  saignée  dans  la  pneu- 
monie est  limitée  aux  trois  indications  que  nous  avons 
précédemment  établies  :  l""  dyspnée  intense  et  tempé- 
rature élevée  ;  2''  troubles  mécaniques  de  la  circulation 
pulmonaire  ;  hypérémie  et  œdème  ;  S""  phénomènes  de 
stase  encéphalique.  Ces  indications  rationnelles  basées, 
remarquez-le  bien,  sur  la  genèse  et  les  effets  des  phéno- 
mènes morbides,  doivent  en  toute  circonstance  prendre 
la  place  des  propositions  vagues  et  mal  définies  dans  les- 
quelles a  dû  se  renfermer  pendant  des  siècles  un  empi- 
risme peu  éclairé.  Et  si  ces  indications  sont  purement 
symptomatiques,  ne  vous  en  étonnez  point,  je  vous  ai 
dit  déjà  qu'il  n'en  existe  pas  d'autres  dans  la  pneumonie 
franche. 
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J'ai  exposé  et  discuté  longuement  les  raisons  pour  les- 
quelles je  me  suis  abstenu  de  la  saignée  chez  notre  inté- 
ressante malade  de  la  salle  Saîole-Anne  ;  mais  les  émis- 
sions sanguines  ne  sont  pas  le  seul  traitement  actif  que 
l'on  poisse  opposer  à  la  pneumonie;  deus  autres  moyens, 
le  lartre  stibié  et  la  digitale,  sont  journellement  employés 
avec  d'incontestables  avantages,  ctl'étude  que  nous  avons 
entreprise  resterait  infructueuse  peut-être,  insuffisante  i 
coup  sûr,  si  je  ne  vous  rendais  compte  des  motifs  qui 
dans  le  cas  actuel  m'ont  empêché  de  recourir  à  ces  agents 
thérapeutiques. 

Vous  comprendrez  aisément  mes  réserves  lorsque  vous 
serez  édifiés  sur  l'action  rcillc  de  ces  médicaments.  Or 
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cette  action  si  complexe  en  apparence  peut  être  carac- 
térisée d'un  mot  :  ce  sont  des  anlifébriles;  ils  modifient 
la  température  et  le  pouls.  C'est  assez  vous  dire  qu'ils  sont, 
eux  aussi,  des  médicaments  de  symptômes,  et  qu'ils  ne 
font  rien  sur  la  maladie.  Quelques  développements  suffi- 
ront pour  justifier  cette  proposition. 

Que  se  passe-t-il  en  effet  chez  le  pneumonique  auquel 
vous  administrez  le  tartre  stibié  à  la  dose  dite  contro-sti- 
mulante,  c'est-à-dire  dans  la  proportion  de  20  à  40  cen- 
tigrammes par  jour?  Abstraction  faite  des  cas  exception- 
nels dans  lesquels  le  médicament  produit,  malgré  toutes 
les  précautions,  des  vomissements  incessants,  il  s'établit 
bientôt  chez  le  malade  une  période  de  tolérance  durant 
laquelle  l'émétîque  ne  détermine  plus  aucun  effet  vomitif. 
C'est  alors  qu'en  vertu  de  l'action  dépressive  qu'il  exerce 
sur  le  système  nerveux,  le  tartre  stibié  amène  un  état  nau- 
séeux plus  ou  moins  marqué,  un  abaissement  notable  de  la 
température  et  du  pouls,  et  l'augmentation  de  la  sécrétion 
rénale  et  cutanée.  En  même  temps  le  malade  éprouve 
une  sensation  particulière  d'alanguissement  qu'il  est 
difficile  de  décrire,  mais  dont  je  puis  vous  certifier  la. 
réalité  pour  l'avoir  éprouvée  ;  et  en  fait  il  se  sent  mieux 
parce  qu'il  est  délivré  dans  une  certaine  mesure  de  l'im- 
pression pénible  qui  résulte  de  la  chaleur  fébrile.  Par  son 
action  antipyrétique  le  remède  a  un  autre  effet,  qui,  à 
des  degrés  variables,  appartient  à  tous  les  médica- 
ments antifébriles  :  il  diminue  la  dépense  de  l'organisme 
en  restreignant  l'activité  des  combustions  interstitielles 
dont  l'énergie  est  toujours  mesurée  par  le  chiffre  ther- 
mométrique de  la  chaleur.  Ces  effets  du  tartre  stibié 
sont  temporaires  comme  ceux  de  tous  agents  théra- 
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peuliqucs  qui  s'adressent  à  des  symptômes,  ils  dispa- 
raissent au  bout  de  quelque  temps,  plus  ou  moins,  selon 
les  individus  ;  et  si  vous  voulez  maintenir  cet  état  artificiel 
de  détente  durant  toute  la  période  d*acmé  de  la  maladie, 
il  faut  de  toute  nécessité  prolonger  l'administration  du 
médicament. 

C'est  précisément  là^  messieurs,  qu'est  le  danger  de  la 
méthode.  Ces  effets  salutaires,  ce  mieux-être  dont  le  ma- 
lade a  conscience,  sont  la  conséquence  de  l'action  hypo- 
sthénisante  du  remède  sur  le  système  nerveux  ;  exagérez 
cette  dépression,  vous  arrivez  au  coUapsus,  vous  créez  un 
état  quasi  paralytique  du  système  qui  gouverne  tous  les 
autres,  et  vous  plongez  votre  patient  dans  cette  adynamie 
artificielle  dont  vous  avez  eu  un  saisissant  exemple  chez 
le  jeune  homme  de  la  salle  Saint-Charles.  Si  du  moins  le 
traitement  poussé  jusqu'à  cette  limite  extrême  avait  pour 
effet  certain  de  h&ter  la  résolution  de  l'hépatisation,  et  de 
diminuer  la  durée  de  la  maladie,  on  aurait  un  motif  spé- 
cieux pour  jouer  cette  partie  hasardeuse  dont  le  malade 
est  l'enjeu;  on  pourrait  dire  qu'en  dernière  analyse, 
l'asthénie  stibiée  est  avantageuse  malgré  ses  dangers, 
puisqu'elle  restreint  de  quelques  jours  la  durée  du  travail 
anormal  imposé  à  l'organisme;  mais,  il  n'en  est  rien,  et 
je  dois  à  ce  sujet  vous  prémunir  contre  une  faute  qui  fut 
générale  à  une  certaine  époque,  et  qui  est  encore  trop 
souvent  commise  aujourd'hui. 

On  a  dit,  on  a  répété  que  le  tartre  stibié  possède,  entre 
autres  propriétés,  celle  de  favoriser  la  liquéfaction  et  la 
résorption  de  l'exsudat  pulmonaire,  et  qu'ainsi  il  abrège^ 
et  souvent  d'une  façon  marquée,  la  durée  totale  de  la  ma- 
ladie. C'est  là  une  pure  hypothèse  :  il  n'y  a  pas  d'autres 
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•;lTet£  cerlaios  du  médicament  que  ia  effets  anUréli 
que  je  «oos  ai  tut  coonaitr?  ;  U  prétealioa  contraire  a  p« 
être  màe  en  sTuit  avec  quelque  chance  de  succès  i 
l'époque  où  Toa  a'étail  pas  renaeigné  sur  la  aiarchs 
oatnreUe  de  la  poeamoaie.  En  Tojant  alors  des  poeu- 
niooies  traitéeâ  par  le  tartre  slibié  entrer  en  rêsolattoa 
au  ciiiqaième,  ao  sniême.  au  septième  jour,  on  a  pu 
■:roire  que  celle  crîsâ  rapide  était  le  résahal  direct  de  U 
médication.  Mais,  lorsque  robaerralion  de  centaines  de 
poetunonies  abandonnées  à  eOesHiiéines  eut  démonlrL'  qae 
la  résolution  du  cinquième  an  septième  j«nr  est  la  régie, 
et  que  la  défervesceoc^  plie  tardive  est  l'exception,  la  pré- 
^jfDplîini  précédente  dattamber  d'elle-même  :  elle  lomln 
en  efiet,  et  ne  Tut  plus  pour  tout  médecin  impartial  qoe  ht 
T«stîge  de  l'erreur  d'an  autre  âge.  C'est  là  un  de:?  progrès 
lei  ftmeamiàÈabks  de  la  thérapeutique  coolemporaine. 
Sarni  'W>  m  effet,  ce  qui  arrive  si  l'on  croit  la  lésion 
pneQiEoaîi|oe  directement  justiciable  de  la  médicatioD  slt- 
bîi^e?  Par  une  juste  conséquence,  on  cherche  les  indica- 
tions pour  ou  contre  dans  les  conditions  mêmes  <Jc  la  lé~ 
jiQD.  On  donne  î'émétiqne  au  malade.  Le  lendemain,  on 
iroore  le  poanwM)  dans  te  même  élat  ;  nouvelle  adiaiuîa- 
trition  da  médîcameal.  In  jour  pliiâ  lard,  l'hépatisalioo 
-.erasie  ,  «'est  «ans  doute  que  le  trailenient  n'a  pas  élè 
^>Anz  enerjcique,  il  iaat  le  continuer  eu  augmentant  In 

ir  ~e.  La  proslraticn  arrive,  qui  empêche  la  résolnUoa 
naturelle  de  se  faire  :  on  la  met  snr  le  compte  de  la  nw- 
,r..lie  qui  résiste  encore  au  remède  dirigé  contre  elle.  On 
refiouble  d'efforli,  on  concenire  toute  son  attention  snr 

'  tlti>ratinaanalomique.sans  songer  à  l'individu  qui  en  eat 
irr-vrlé ,  'jB  fr?pp€  à  i»ups  pressés  sur  le  malade  pour 
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atteindre  cette  maladie  rebelle,  et  le  patient  succombe^ 
non  pas  à  sa  pneumonie,  dont  il  eût  peut-être  triomphé, 
mais  à  l'empoisonnement  antimonial,  résultat  d'une  thé-* 
rapeutique  aveugle  et  tumultueuse.  Et  ce  n'est  pas  16 , 
prenez-y  garde,  un  tableau  de  fantaisie.  Cela  s'est  vu  pour 
réméiiqueau  temps  de  Rasori,  comme  cela  s'est  vu  pour 
la  saignée  au  temps  deBroussais:  pour  l'un,  c'était  la  dia- 
thèse  de  stimulus  qu'il  fallait  vaincre  avec  le  tartre  stibié; 
pour  l'autre,  c'était  l'irritation  qu'il  fallait  enlever  avec  le 
sang,  pour  ne  pas  dire  avec  le  malade.  Et  le  hasard, 
venant  au  secours  de  ma  démonstratioti,  vous  a  permis 
de  saisir  sur  le  vif,  la  semaine  dernière,  les  résultats  de  la 
médication  stibiée  infiniment  trop  prolongée.  Nul  doute 
pour  moi,  je  vous  le  dis  en  toute  conscience,  que  le 
jeune  malade  dont  je  vous  ai  retracé  l'histoire  n'eût 
succombé  au  bout  de  trente-six  à  quarante-huit  heures, 
si  le  traitement  mis  en  usage  depuis  cinq  jours  et  demi 
eût  été  continué  ;  mais  lorsque  l'organisme,  rendu  & 
lui-même,  eut  été  délivré  de  cette  perturbation  profonde 
qui  lui  avait  enlevé  avec  ses  forces  tous  ses  moyens 
d'action,  il  a  promptement  conduit  à  bonne  lin  la  lésion 
et  la  maladie,  que  la  médication  antérieure,  vous  l'avez 
constaté  vous-mêmes,  n'a  pas  abrégée  d'une  heure.  Que 
le  souvenir  de  ce  fait  soit  votre  guide  dans  la  pratique, 
et  qu'il  vous  rappelle  toujours  l'action  réelle  et  les  indi- 
cations véritables  du  tartre  stibié  dans  la  pneumonie. 

La  situation,  vous  pouvez  le  comprendre  maintenant,  est 
la  même  que  pour  la  saignée.  Ce  n'est  ni  dans  le  nom  de 
la  maladie,  ni  dans  son  caractère  phlegmasique,  ni  dans 
la  lésion,  que  les  indications  doivent  être  puisées;  c'est 
dans  les  caractères  de  la  lièvre  et  dans  l'clat  général  du 
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malade  :  dans  la  fièvre,  parce  que  le  médicament  n'agit 
que  sur  ce  symptôme  ;  dans  le  malade,  parce  que  c'est  aux 
dépens  de  ses  forces*  que  l'action  antifébrile  est  obtenue, 
et  qu'il  faut  avant  tout  qu'il  soit  en  état  de  supporter  la 
dépression  artificielle  que  vous  allez  lui  faire  subir.  La 
détente  produite  par  l'émétique  n'est  d'ailleurs  qu'un 
soulagement,  et  vous  n'en  pouvez  rien  préjuger  quant  a 
la  durée  probable  et  à  l'issue  de  la  pneumonie  ;  par  ce 
traitement  le  malade  est  placé  dans  des  conditions  moins 
pénibles  pour  attendre  la  résolution  de  sa  phlegmasie, 
mais  il  ne  gagne  rien  quant  à  la  résolution  elle-même,  et 
vous  retrouvez  ici  la  nécessité  de  cette  estimation  pro- 
portionnelle, dont  je  vous  ai  si  longuement  entretenus 
à  propos  de  la  saignée. 

Si  la  température  se  maintient  à  un  degré  médiocre,  de 
SS^'fd  à  30%6,  par  exemple  ;  si  le  pouls,  de  fréquence  mo- 
dérée, est  fort  sans  être  dur,  plein  sans  être  résistant  ;  si 
le  malade  ne  se  plaint  pas  d'un  sentiment  d'oppression, 
qui  existe  parfois  trés-pénible,  sans  dyspnée  objectivement 
appréciable;  si  en  un  mot  l'orgasme  pyrétique  n'est  pas 
d'une  violence  inquiétante,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la 
constitution  de  l'individu,  vous  ne  donnerez  pas  le  tartre 
stibié,  car  il  n'existe  aucune  indication  réelle  de  ce  mé- 
dicament :  en  l'administrant  dans  ces  circonstances^  vous 
ne  feriez  que  suivre  passivement  la  routine  du  traitement 
quand  même.  Si  au  contraire  les  conditions  sont  inverses; 
si,  en  raison  de  Tintcnsité  du  mouvement  fébrile^  la 
situation  du  patient  est  vraiment  pénible  et  douloureuse^ 
vous  donnerez  alors  l'émétique,  et  vous  le  donnerez  avec 
de  grands  avantages.  Au  bout  de  dix-huit  à  vingt-quatre 
heures,  la  détente  sera  effectuée^  et  votre  malade  sera 
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dans  une  situation  beaucoup  plus  satisfaisante  pour  at- 
tendre la  défervescence.  Mais  en  présence  de  ce  résultat 
heureux,  n'oubliez  pas  le  mécanisme  spécial  par  lequel 
cette  amélioration  est  produite;  surveillez  attentivement 
Tétat  des  forces,  et  au  premier  signe  de  faiblesse  fourni 
par  le  pouls,  le  cœur  ou  Thabitus  extérieur,  arrêtez  la 
médication,  et  substituez  d'emblée  à  l'agent  hyposthé- 
nisant,  qui  va  dépasser  l'effet  utile,  un  médicament 
tonique,  l'extrait  de  quinquina  par  exemple,  associé, 
suivant  le  cas,  à  une  petite  quantité  de  vin.  Guidée  par 
ces  données  précises  et  rigoureuses,  l'administration  du 
tartre  stibié  vous  rendra  de  grands  services,  et  au  bout 
de  quelque  temps  de  pratique  vous  observerez,  vous  aussi, 
un  fait  que  j'ai  souvent  constaté  :  c'est  qu'il  n'est  guère 
de  pneumonie  qui  exige  l'emploi  de  ce  remède  pendant 
plus  de  quarante-huit  à  soixante  heures.  Ce  temps  suffit 
en  général  pour  assurer  au  malade  le  bénéfice  de  l'action 
médicamenteuse  ;  persistez,  et  vous  arriverez  à  l'action 
toxique.  Enfin,  je  le  répète  encore,  je  le  répéterai  à 
satiété,  rétat  de  la  lésion  pulmonaire  ne  fournit  aucune 
notion  quant  à  l'opportunité  de  la  médication  stibiée; 
indications  et  contre-indications  doivent  être  exclusive- 
ment cherchées  dans  l'état  général  du  malade  et  dans  les 
caractères  de  la  fièvre. 

Les  considérations  précédentes  sont  entièrement  appli- 
cables  à  la  digitale.  Ce  médicament,  dont  Tusage  tend  à  se 
vulgariser  de  plus  en  plus,  dans  le  traitement  de  la  pneu- 
monie^  esl^  lui  aussi,  un  anlifébrile,  et  pas  autre  chose;  il 
abaisse  le  pouls  et  la  température  plus  rapidement  que 
rémétique,  et  détermine,  comme  ce  dernier,  un  état  nau- 
séeux qui  est  toutefois  moins  marque.  L'action  est  simi- 


que  jfossille.  vous  le  voyez  :  stm  h  é 
e  xree  le  larire  sia>ié,  »oas  auéonez,  tous  lupprùnet 
même  parfois  féi^ment  le  plie  pénible  de  ta  maladie,  i 
saroir,  b  fièvre,  de  sorte  que  rolre  malade  porte  i 
Icgèremeot  i  Irnse  m  lèsicn  paewoonique  ;  nais  avi 
l'iiD  ooaoDe  ivec  r;)ulre  de  ces  agealf,  «  vous  t 
ilan  Toire  dépresi-ion  artilidelle  h  mesore  C4iii|iaâ 
avec  les  foccesde  i'iiidiTÎdD,  toos  produisez  rèpoîsi 
da  sj^ggaÊemenaa  :  épaèemeat  primiliraTec  réoi 
<pûa^tfeaMie comme hjposlhéaisaot;  époisemeota 
e  arec  la  digiLxle,  qoî  exerce  d'nbord  une  ad 
nrcerlatBS  dépulemenU  de  reocèpbale,  i 
TOUS  paxex  afcc  uos  rapidité  iâiiYent  tcrnûante  dfr'l 
détme  aa  colapsuf.  Le  mode  d'adioa  étant  le  t. 
les  ataMa(ex  et    kï  daogei^   des   médicaiDeDls 

'Séammeias  le  luire  ttibâé  et  b  digitale  sodL  plus  i 
'[lieflunnt  isdîqa^  ^ae  b  >aignée,  parce  qu'agissant  i 
>iêÊailne  iam  le  méoe  h^ik,  ils  ae  présenlent  pas  a 
(û'iine  éefré  le  <iaag<rr  des  cmtssions  sanguines. 
nii<'m,  €tA  q^lb  ae  iroJawat  aacone  spoliation  i 
t.^fîiïile  ;&  fcrvt  Jiipletal  Ibaelionner  le  malade  daas  a 
..^ruia  aiiO>le  fioA  (nMaUe,  et  le  coodaisent  ainsi  Asm. 
■.■--:\  v.imi'aifi*» ia«i>tif »s â  b  défenescence  naturelle.  Une 

,,;  'i'ailkw^  Ti>s  «î  ^v^^biré  sur  Ii-s  in-ronv^nienls  de 
■,.-,:'.  f'îrait't^  *arj.'^;.fv>;*.  il  est  facile  de  s'en  mettre  k 

îhfi  :  '>•.  bi«ï  'i-^  liÂiK-aifientâ  dont  vous  êtes  toujours 
-.i:-:.ii!AtaAxa.  c&»M"t>.,  *^.  dont  vooï  pouvez  à  votre  gré 
-..•!.-?«  l' vJii'-'fi  .  -t     ût  d'inc  dans  les  conditions  que 

(    -.>;VfliiVt  '.art  ii,'^v.s.tA^i!"iUe  utilité. 
.i    VI  ^  ii.  ;-'.  L-..Vi- vi'jf .  ;  que  le;  méthodes  théraïKîB- 
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tiques  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  saignée, 
tartre  stibié,  digitale,  s'adressent  exclusivement  à  certains 
symptômes  de  la  pneumonie,  et  ne  modifient  en  quoi  que 
ce  soit  révolution  finale  de  la  maladie  elle-mCme.  L'étude 
de  l'action  de  ces  médications,  d'une  part,  l'exposé  des 
diverses  phases  de  la  lésion  pneumonique,  d'autre  part, 
ont  dû  déjà  justifier  h  vos  yeux  cette  importante  propo- 
sition ;  mais  je  suis  h  même  de  vous  fournir  une  preuve 
complémentaire,  qui,  pour  être  indirecte,  n'en  est  pas 
moins  péremptoire.Cette  preuve,  nous  la  trouvons  dans  des 
relevés  statistiques  qui  nous  font  connaître  la  mortalité 
de  la  pneumonie  franche  chez  l'adulte.  Ces  chiffres,  qui, 
recueillis  en  divers  pays,  à  diverses  époques,  et  par  des 
observateurs  également  compétents,  méritent  une  créance 
absolue,  nous  enseignent  que  la  mortalité  de  la  pneu- 
monie varie  dans  des  limites  très-étendues,  selon  le  trai- 
tement mis  en  usage,  et  que  la  proportion  la  plus  élevée 
appartient  aux  pneumonies  qui  sont  traitées  exclusive- 
ment par  la  saignée  et  par  le  tartre  stibié.  Or,  si  ces  mé- 
dications pouvaient  produire  autre  chose  qu'une  modifi- 
cation symptomatique  ;  si  elles  exerçaient  réellement  sur  la 
maladie  l'action  curatrice  qu'on  se  plait  encore  à  leur 
attribuer,  il  est  bien  clair  que  l'expression  chiffrée  de 
leurs  résultats  serait  précisément  opposée  :  les  pneumonies 
ainsi  traitées  devraient  donner  la  mortalité  la  moins  con- 
sidérable, et  les  proportions  élevées  devraient  incomber 
aux  séries  dans  lesquelles  la  maladie  est  abandonnée  ù 
elle-même.  Or,  voici  les  chiffres  : 
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La  mortalité  s'abaisse  donc  à  mesure  que  le  traitemenl 
devient  moias  énergitiue,  et  la  prétendue  vertu  curativede 
ces  médications  est  ainsi  jugt-e  avec  une  brulalili;  mathé- 
matique. Quant  il  la  digitale,  les  recherches  comparatives 
lie  Thomas  (de  Leipzig)  ont  établi  que,  malgré  son  action 
puissante  sur  le  pouls  et  sur  la  température,  elle  ne 
diminue  pas  d'une  heure  la  durée  de  la  pneumonie,  et 
n'en  modifie  en  rien  la  défervescence  naturelle  (1).  Les 


(I  )  ThomaB,  Uelier  die  TemperaturvtrhaUnàte  bti  crouposer  P 
{Arcliiv  der  HeilkuniU,  1,  1S61).  —  Veber  dit  Lehrf  von  dot  kritachv* 
Tagen  in  der  aoupoien  Pneumonie  (Sod.  toco,  H  ,  IRG5).  —  Utber  dit 
IVtrlnamkeU  der  DigiMis  (Eod.  loro .  IV,  IR65  . 
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relevés  précédents  vous  montrent  en  outre  que  la  mor- 
(alité  minimum  est  obtenue  avec  le  traitement  exclusive- 
ment tonique,  c'est'i-dire  avec  le  quinquina,  le  vin,  et 
une  alimentation  légère  (bouillon  coupé)  même  durant 
la  période  d'état.  C'est  là  un  résultat  des  plus  remar- 
quables. Je  me  garderai  bien  d'en  conclure  qu'il  faut 
de  parti  pris,  et  sans  distinction  aucune,  soumettre 
toutes  les  pneumonies  h  cette  médication  ;  ce  serait  une 
erreur  contre  laquelle  -je  me  suis  élevé  déjà  :  il  ne  sau- 
rait être  question  d'un  traitement  univoque  pour  une 
maladie  qui  n'a  rien  de  spécifique.  Mais  ce  que  vous 
devez  voir  dans  cette  mortalité  exceptionnelle  de  3,10 
pour  100,  c'est  la  preuve  de  la  fréquence  extrême  avec 
laquelle  se  produit  l'indication  des  toniques  dans  la 
paeumonie,  c'est  aussi  la  preuve  de  l'ianocuité  de  cette 
médicalio».  C'est  pour  ces  deux  raisons,  n'en  cherchez  pas 
d'autres,  qu'en  appliquant  indistinctement  ce  traitement 
àtouslespneumoniques,  on  arrive  en  somme  à  une  mor- 
talité beaucoup  moindre  qu'avec  toute  autre  méthode, 
bien  que  la  totalité  des  cas  n'ait  certainement  pas  pré- 
senté l'indication  positive  et  rationnelle  des  moyens  toni- 
ques. Nous  pouvons  maintenant  revenir  à  notre  malade. 
Quoique  le  tartre  stibié  et  la  digitale  n'aient  pasd'aussi 
sérieux  inconvénients  que  la  saignée,  l'état  de  la  femme 
ne  permettait  même  pas  cette  atteinte  temporaire  aux 
forces  de  l'orçanisme.  Je  me  suis  donc  abstenu,  et  j'ai 
commencé,  ainsi  que  je  vous  l'ai  dit,  une  médication  lé- 
gèrement tonique.  Le  lendemain  la  situation  avait  em- 
piré :  les  deux  lobes  inférieurs  du  poumon,  complètement 
wlidifiés,  transmettaient,  avec  la  puissance  d'une  table 
d'harmonie,  un.soull1e  rude  et  clair  qui  offensait  l'oreillp  ; 
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il  n*y  avait  pas  trace  de  râles  ;  la  dyspnée  était  accrufi  ; 
radynamie,  plus  profonde,  s'accusait  par  une  voîx  cassée, 
un  pouls  petit  et  dépressible,  des  battements  cardiaques 
faibles  et  sourds  ;  et  pour  cette  fois  la  récurrence  palmaire 
faisait  totalement  défaut.  Le  péril  était  prochain  :  la  ma- 
lade périssait  infailliblement,  si  nous  ne  trouvions  moyen 
de  soutenir  vigoureusement  et  au  plus  vite  cet  organisme, 
évidemment  incapable  de  résister  par  lui-même  durant 
les  quatre,  cinq  ou  six  jours  qui  nous  séparaient  encore 
de  la  solution  naturelle  de  la  maladie.  Une  stimulation 
énergique  était  nécessaire  ;  je  prescrivis  50  grammes 
d'eau-de-vie  dans  une  égale  quantité  d'eau  sucrée  :  une 
cuillerée  à  bouche  de  ce  mélange  devait  être  administrée 
toutes  les  heures. 

Institué  par  Robert  Bentley  Todd,  le  traitement  de 
la  pneumonie  par  l'alcool  (sous  forme  d'eau-de-vie,  de 
.rhum  ou  d'alcool  proprement  dit)  a  été  conseillé  et  pra- 
tiqué par  lui  comme  le  traitement  unique  et  constant  de 
celle  maladie.  Erreur  grave  contre  laquelle,  je  l'espère, 
l'élude  que  nous  venons  de  faire  me  dispense  de  pro- 
tester. Aulant  dire  qu'il  faut  trailer  toutes  les  pneumonies 
par  la  saignée  seule,  ou  parTémétique  seul;  c'est  toujours 
la  même  faute  commise,  c'est  le  traitement  de  la  maladie 
substitué  au  traitement  du  malade.  Mon  savant  maître,  le 
professeur  Béliier,  qui  a  étudié  la  question  avec  une  pré- 
cision remarquable,  s'est  bien  gardé  de  suivre  les  erre- 
ments du  médecin  anglais,  et  tout  en  vulgarisant  en 
France  cette  méthode  thérapeutique,  il  s'est  efforcé  d'en 
iixer  la  véritable  indication.  Je  vous  recommande  ex- 
pressément la  lecture  des  mémoires  qu'il  a  consacrés 
à  ce  point  de  pratique. 


INDICATION  DE  L*ALCOOL.  7S 

.  Que  Talcool  puisse  être  donné  sans  préjudice  pour  le 
malade  dans  des  pneumonies  qui  n'en  réclament  pas  im« 
périensement  remploi,  cela  est  parfaitement  vrai,  et  la 
connaissance <)e  ç6  Éaii^t  d'une  importance  réelle;  mais 
en  ttérapeutîque  {uiUiB  ehose  est  de  ne  pas  nuire,  autre 
chose  d'être  utile  :  or,  pour  que  l'alcool  soit  utile,  pour 
que  d'agent  toléré  il  devienne  agent  thérapeutique,  il 
faut  que  l'administration  en  soit  dirigée  par  des  indica- 
tions rigoureuses.  Pour  moi,  l'indication  est  unique,  c'est 
l'adynamie  vraie;  mais  celle-là  est  formelle, et  il  est  juste 
d'ajouter  que  dans  ces  conditions,  l'alcool  est  le  remède  par 
excellence,  c'est  votre  plus  précieuse  ressource,  et  avec 
cette  arme  vous  obtiendrez  souvent  des  effets  aussi  merveii* 
leux  que  ceux  que  vous  avez  observés  chez  notre  malade. 
Dans  la  pneumonie,  comme  dans  toutes  les  maladies 
fébriles,  l'alcool  a  une  action  complexe  dont  la  connais* 
sance  est  indispensable,  si  l'on  veut  manier  utilement  et 
sans  danger  ce  puissant  modificateur.  Dès  qu'il  est  ab« 
sorbe,  il  exerce  une  stimulation  énergique  et  presque 
instantanée  sur  le  système  nerveux  ;  par  suite,  les  batte* 
ments  du  cœur  deviennent  plus  fréquents  et  plus  forts  : 
cet  effet  a  été  on  ne  peut  plus  net  dans  le  cas  actuel. 
Parfois  aussi  la  température  s'abaisse  :  chez  notre  femme 
nous  avons  observé  une  diminution  de  !*",&  dans  les 
vingt-quatre  premières  heures  de  la  médication;  mais 
cet  abaissement  a  été  suivi  de  la  dcfervescence,  nous  ne 
sommes  donc  pas  autorisés  à  le  rapporter  à  l'action  thé- 
rapeutique. Cette  série  de  modifications,  dont  lejdévelop- 
pement  est  très-rapide,  résulte  directement  de  l'excitation 
artificielle  du  système  nerveux  :  sur  ce  point  tout  le  monde 
est  d'accord;  cette  première  période  de  l'action  de  Tal- 
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cool  ne  donne  Jieu  à  aucune  conlroverse,  inutile  d'in- 
sister. Remarques  seulement,  messieurs,  qu'alors  même 
que  ce  médicament  n'aurait  pas  d'autre  effet,  il  n'en  serait 
pas  moins  éminemment  utile,  car  c'est  précisément  le 
coUapsus  du  système  nerveux  qu'il  s'agit  de  combattre, 
et  aucun  agent  ne  présente  à  cet  égard  une  rapidité 
d'action  comparable  à  celle  de  l'alcool. 

Mais  l'influence  thérapeutique  de  cette  substance  est- 
elle  bornée  h  cette  stimulation  immédiate  et  temporaire? 
C'est  là  ce  que  je  veux  rapidement  examiner.  La  réponse 
à  cette  question  est  subordonnée  naturellement  au  mode 
d'évolution  de  l'alcool  dans  l'organisme  ;  or,  ce  dernier 
problème  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  controverses, 
et  la  science  oscille  depuis  quelques  années  entre  deux 
conclusions  opposées.  Invoquant  la  composition  chimique 
de  l'alcool,  les  physiologistes  ont  enseigné,  après  Liebig, 
que  cette  substance  éminemment  combustible  n'est  que 
peu  ou  point  éliminée  par  les  sécrétions-,  qu'elle  reste  dans 
l'organisme  pour  y  être  brûlée  par  l'oxygène  absorbé, 
qu'elle  devient  ainsi  une  source  de  chaleur,  et  qu'enfin, 
restreignant  par  sa  propre  combustion,  qui  emploie  une 
certaine  quantité degazcomburant,  la  destruction  des  au- 
tres matériaux  combustibles,  l'alcool  est  en  somme  un 
agent  d'épargne,  un  véritable  aliment  respiratoire.  Telle 
est,  vous  le  savez,  la  doctrine  à  laquelle  l'illustre  Liebig  a 
attaché  son  nom. 

Plus  près  de  nous,  Perrin,  Lallemand  et  Duroy  ont 
sapé  les  fondements  de  cette  doctrine  :  de  recherches 
multipliées  et  très-ingénieusement  conçues,  ces  habiles 
expérimentateurs  ont  conclu  que  l'alcool  est  éliminé  en 
nature  par  les  diverses  sécrétions,  qu'en  conséquence  il 
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n'est  pas  brûlé  dans  l'économie  ;  que  parlant  il  est  inapte 
à  jooer  aucao  rôle  dans  la  ontrilion,  et  que  toute  son 
action  se  bonie  à  la  stimulation  directe  et  immédiate 
dont  noQS  parlions  tantôt.  Rien  de  plus  logiquement  dé- 
doit,  rien  de  plus  net  que  ces  conclusions,  rien  de  plus 
démonstratif  que  les  expériences  sur  lesquelles  elles  sont 
fondées.  Et  pourtant,  messieurs,  la  doctrine  de  Liebig 
s'est  promplement  relevée  de  cette  atteinte  qui  ne  fut  que 
momentanée.  Les  observateurs  français  ont  parfaitement 
prouvé  que  l'alcool  est  éliminé  en  nature,  ce  fait  reste 
aeqaîs;  mais  dans  quelle  proportion  est-il  éliminé?  est-ce 
totalement,  est-ce  partiellement  ?  Et  dans  cette  dernière 
alternative,  quel  rapport  existe  entre  la  quantité  qui  reste 
dans  l'organisme  et  celle  qui  s'en  va  intacte  par  les  sécré- 
tions? Les  conclusions  rigoureuses  de  MM.  Perrin,  Lalle- 
maod  et  Duroy  ne  sont  légitimes,  vous  le  comprenez,  que 
si  l'élimination  est  totale  :  or,  c'est  précisément  là  ce  qu'ils 
n'ont  point  établi. 

Des  recherches  récentes,  entre  lesquelles  je  vous  citerai 
celles  de  Strauch,deBaudot  et  deSchulinus(l),ontcomblé 
cette  lacune  :  rélimination  de  l'alcool  n'est  que  partielle,  et 
la  quantité  éliminée  est  plus  faible  que  celle  qui  disparaît 
dans  l'organisme.  Donc  la  doctrine  de  Liebig  ne  péchait 
que  par  son  absolutisme  :  ce  n'est  pas  tout  l'alcool  ingéré 

;i)  Stnuch,  Dt  demonslrationt  spirilui  fini  in  corpus  iagetti.  Dorpalt, 
1M2. 

t.  Btodol,  OnUm  mfdiealt,  1S63. 

B.  SthuliDiu,  Unltrtuehungmûb»rdi«V»riMliing  deî  WeingeUla  im 
lUeritchm  Or^oniimiu  {ArchiBàtr  Htilkiif>de,2,  186G). 

lUria(,  D«mitlatioitAtu  ipiritutvinlincorpiuinguU.  Dorpati,  4854. 
n*ll  Smitb,  Kxptrimtnu  on  th»  chrome  acid  Tttt  for  Aleohol  [M« 
BritM  «Nt  fvrMt»  nwd.-eUr.  R«ii«w,  \M\). 
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qui  est  brûlé,  c'est  une  partie  seulement;  mais  cela  suffit 
pour  conserver  à  cette  substance  son  rôle  d'agent  corn- 
bustible ,  Gagent  d'épargne.  L'action  thérapeutique  de 
Talcool  n'est  donc  pas  bornée  à  l'excitation  dynamique 
du  système  nerveux;  à  cet  effet  s'ajoute  une  modification 
matérielle  des  combustions  nutritives,  et  ce  dernier  ré- 
sultat n'est  certainement  pas  moins  utile  que  le  premier 
dans  l'adynamie  fébrile.  Donner  de  l'alcool  dans  ces  con- 
ditions, c'est  venir  directement  au  secours  du  malade  que 
la  fièvre  consume,  c'est  lui  fournir  un  aliment  éminem- 
ment combustible,  à  décomposition  très-rapide,  dont  la 
combustion  limite  nécessairement  la  dépense  de  l'or- 
ganisme fébricitant.  En  d'autres  termes,  la  combustion 
exagérée  qui  est  le  fait  de  la  fièvre  est  entretenue  en 
partie  aux  dépens  de  l'alcool  absorbe,  au  lieu  d'être  ali- 
mentée tout  entière  par  la  substance  organique  elle-même. 
En  résumé,  la  modalité  thérapeutique  de  l'alcool  est 
double,  et  ses  deux  effels  concourent  au  même  but  :  il 
réveille  l'excitabilité  du  système  nerveux,  et  il  modère  la 
dépense  matérielle  du  malade.  11  serait  difficile,  vous  en 
conviendrez,  de  trouver  un  agent  plus  complètement  ap- 
proprié à  l'indication  urgente  que  présente  l'adynamie 
pneumonique. 

Néanmoins,  et  dans  les  cas  mêmes  où  elle  est  parfaite- 
ment indiquée,  cette  médication  doit  être  maintenue 
dans  de  sages  limites  ;  l'abus  aurait  ses  inconvénients.  Si 
les  doses  d'alcool  sont  trop  considérables,  vous  produirez 
rébriété,  et  cela  d'autant  plus  facilement,  que  l'individu 
sera  plus  affaibli  :  pareille  chose  est  arrivée  à  Todd,  qui 
dut  plusieurs  fois  combattre  l'alcoolisme  aigu,  déterminé 
chez  ses  malades  par  l'administration  trop  libérale  du 
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médicament.  D'un  autre  côlc,  et  ceci  est  plus  sérieux 
encore,  si  tous  donnez  l'alcool  en  trop  grande  quantité 
ou  pendant  un  temps  trop  long,  vous  risquez  d'amener 
ou  état  aspbyxique  qui  est  produit  par  un  mécanisme  [oui 
spécial.  Vous  imprégnez  ainsi  l'organisme  d'une  malièro 
extrêmement  combustible,  dont  une  partie  seulement  est 
éliminée  en  nature  ;  le  reste  est  brùlé  par  l'oxygène  du 
s.ing  ;  et  comme  l'absorption  de  ce  gnz  est  déjà  tombée, 
éa  fait  de  la  maladie,  au-dessous  de  la  proportion  nor- 
male, ces  deux  conditions  s'ajoutent  pour  diminuer  la 
quantité  totale  du  gaz  comburant  :  le  danger  ne  provient 
plus  alors  de  ce  que  l'organisme  brûle  trop  de  combus- 
tible, il  provient  de  la  consommation  exagérée  d'oxygène» 
que  nécessite  ta  combustion  de  voire  médicament.  Bientôt 
ce  gaz  ne  peut  plus  suffire  aux  opérations  de  l'échange 
iaterslitiel  qui  constitue  la  respiration  à  distance,  l'aé' 
ration  du  sang  ilcvicnt  de  plus  en  plus  imparfaite,  et 
l'usphyxic  s'établit.  Ces  dangers  que  la  physiologie  fait 
prévoir,  l'observation  clinique  les  démontre;  vous  ne 
devez  jamais  les  perdre  de  vue.  Ce  n'est  pas  là  une  raison 
pour  nous  priver  d'un  agent  précieux  qui  peut  rendre 
d'importants  services  :  toute  médication  active  a  ses  périls; 
il  faut  simplement  apporter  dans  l'administration  du  re- 
mède la  circonspection  que  nous  impose  son  action  phy- 
siologique. Le  premier  jour  j'ai  donné  &  notre  malade 
&0  grammes  d'eau'de-vie,  le  lendemain  60,  et  le  jour 
d'après  je  suis  arrivé  à  SO  grammes.  Cette  dose  n'a  pas 
été  dépassée,  je  ne  l'aurais  même  pas  atteinte,  si  je  n'avai  j 
pas  eu  à  combattre  une  adjnamie  vraiment  très-profonde 
nrvenue  chez  un  sujet  depuis  longtemps  débilité.  Je  ne 
vois  pas  de  circonstance  qui,  cheic  la  femme,  oblige  à 
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dépenser  cette  dose  de  80  grammes;  chezlbomme,  vous 
pouvez  aller  sans  inconvénient  jusqu'à  100  et  même 
150  grammes  :  je  n'ai  pour  ma  part  jamais  dépassé  100. 
Dès  que  Fadynamie  est  moindre,  dès  qu'une  amélioration 
réelle  se  manifeste,  il  convient  d'abaisser  graduellement 
la  dose  quotidienne  de  l'alcool  ;  il  ne  faut  jamais  le  sup- 
primer d'emblée  :  l'organisme,  soudainement  privé  de  ce 
puissant  stimulant,  retomberait  aussitôt  dans  le  collapsus 
d*où  il  est  sorti  à  grand'peine,  et  vos  efforls  cette  fois-ci 
pourraient  bien  rester  infructueux.  Ce  collapsus  récur- 
rent est  infiniment  redoutable,  et,  pour  Téviter  autant  que 
possible,  j'ai  Thabitude  de  faire  succéder  à  l'adminis- 
tration de  Talcool,  celle  du  vin  (Bordeaux,  Bourgogne  ou 
Banyuls),  à  la  dose  de  200  à  300  grammes  par  jour,  selon 
les  conditions  individuelles. 

Ne  vous  adressez  à  la  médication  alcoolique  qu'en 
présence  de  l'indication  précise  que  je  vous  ai  signalée  ; 
maniez  le  médicament  avec  les  précautions  qu'exige  sa 
puissance,  et  vous  en  aurez  tout  TefTet  utile  sans  avoir  rien 
à  craindre  de  ses  effets  toxiques. 

Dès  le  second  jour  de  ce  traitement,  notre  malade  était 
dans  un  état  un  peu  moins  menaçant  ;  puis  le  pouls  a 
repris  un  peu  de  force,  la  voix  est  devenue  moins  faible, 
et  en  trois  jours,  bien  que  la  lésion  pulmonaire  n*eût  pas 
subi  la  moindre  modification,  l'adynamie  a  été  dissipée  : 
j'osai  alors  porter  un  pronostic  favorable  que  l'événe- 
ment a  justifié  «  Grâce  au  secours  que  nous  lui  avions 
donné,  la  malade  était  revenue  aux  conditions  ordinaires 
de  la  pneumonie  franche.  Commencée  au  septième  jour, 
interrompue  le  huitième,  la  défervescence  était  complète 
au  matin  du  neuvième  jour,  et  dès  que  j'ai  pu  constater 
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quelques  bulles  de  râles  de  retour  dans  la  zone  hépatisée, 
j'ai  prescrit  un  large  vésicatoire  volant.  Je  ne  l'eusse  point 
fait  si  cette  femme  eût  traversé  sans  encombre  sa  pneu- 
monie; mais  après  l'orage  qui  en  avait  troublé  l'évolution, 
j'ai  cru  prudent  de  ne  pas  abandonner  entièrement  à 
l'organisme  la  charge  de  résorber  les  masses  fibrineuses 
qui  obstruaient  la  plus  grande  partie  du  poumon  droit. 
Il  se  fût  acquitté  de  cette  tâche,  je  le  crois,  mais  la  répa- 
ration eût  été  certainement  plus  lente,  en  raison  de  la 
débilité  de  la  malade.  Activée  par  le  vésicatoire,  la  resti- 
tution ad  integrtim  fut  bientôt  complète,  et  nous  avons 
eu  la  satisfaction  de  voir  cette  femme  quitter  l'hôpital 
dans  un  état  de  santé  parfait. 

Les  vésicatoires,  dont  on  abuse  si  fréquemment  dans  la 
pneumonie,  n'ont  pas  d'autre  indication  que  la  précédente  : 
ils  favorisent  la  résorption  de  l'exsudat  en  voie  de  liqué- 
faction, et  chez  les  individus  faibles  dont  les  opérations 
organiques  ont  une  lenteur  fâcheuse,  ils  rendent  ainsi 
des  services  non  douteux  ;  mais  ce  cas  réservé,  les  vési- 
ratoires,  sachez-le  bien,  ne  servent  à  quoi  que  ce  soit. 
Aussi  ne  faut41  jamais  y  avoir  recours  au  début  de  la  ma- 
ladie, ni  pendant  la  période  d'état;  Faction  spéciale  de 
cette  médication  révulsive  vous  indique  nettement  le 
moment  où  elle  devient  opportune  :  c'est  après  la  défer- 
vescence,  lorsque  l'auscultation  révèle  par  des  râles  de 
retour  le  commencement  de  la  liquéfaction.  Si  alors,  par 
une  raison  quelconque,  vous  craignez  que  la  résorption 
ne  soit  difficile  et  lente,  appliquez  un  ou  plusieurs  vési- 
catoires,  vous  vous  en  trouverez  à  merveille;  mais  dans 
toute  autre  condition,  à  tout  autre  moment  de  la  maladie, 
abstenez  vous  d*un  traitement  qui,  sans  avantage  aucun^ 
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ajouterait  au  malaise  du  patient,  et  accroitrail  l'orgasme 
pyrétique.  Vous  avez  pu  voir  du  reste  à  quoi  a  servi  chez 
notre  jeune  homme  delà  salle  Saint-Charles  le  vésicatoire 
qu'on  lui  avait  infligé  en  ville  dès  le  deuxième  jour  de 
sa  pneumonie. 

En  résumé,  messieurs,  et  c'est  là  la  conclusion  synthé* 
tique  de  l'élude  précédente,  la  pneumonie  franche  aban- 
donnée à  elle-mcme  a  une  marche  naturelle  en  vertu  de 
laquelle  elle  tend  à  la  guérison  ;  le  cycle  de  cette  évolu- 
tion spontanée,  variable  quant  à  son  terme  chronologique, 
est  aussi  nettement  défini  dans  ses  autres  caractères  que 
celui  d'une  fièvre  éruptive  :  de  la  variole,  par  exemple.  La 
conduite  du  médecin  doit  donc  être  la  même  dans  Tun  et 
lautre  cas.  Eh  bien  !  je  vous  le  demandé,  que  faites-vous 
dans  la  variole  ?  Rien,  si  elle  marche  régulièrement  ;  parce 
que  vous  savez  bien  que  la  résolution  ne  vous  fera  pas  dé- 
faut, et  qu'il  n'est  pas  en  votre  pouvoir  de  l'avancer  d'une 
minute.  Si,  au  contraire,  la  maladie  dévie  de  son  type 
normal,  si  quelque  phénomène  devient  inquiétant  par  sa 
violence,  si  quelque  symptôme  insolite  apparaît;  bref, 
si  quelque  indication  particulière  surgit,  vous  cher- 
chez à  la  remplir,  et  à  dégager  la  maladie  d'un  élé- 
ment accidentel  et  irrégulier  qui  peut  en  entraver  la 
marche,  ou  en  compromettre  l'issue.  La  situation  est 
identique  dans  la  pneumonie.  Est-elle  normale  dans  ses 
allures,  régulière  dans  ses  périodes,  modérée  dans  les 
symptômes  qu'elle  produit,  pour  Dieu!  n'agissez  pas, 
n'allei  pas  la  troubler  par  votre  intervention  aveugle  et 
intempestive.  Que  feriez-vous  d'ailleurs?  où  est  l'indi- 
cation dans  le  cas  supposé?  11  n'y  en  a  pas,  entendez-vous 
bien?  ou  plutôt  il  n'y  en  a  qu*unc,  attendre  avec  patience 
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la  lermioaison  nalurclle.  Le-;  condilions  sont-elles  in- 
verses, cerlains  phénomènes  rournissent-ils  une  indication 
positive  d'agir,  remplissez  celte  indication  symptomatiqae 
an  moyen  de  l'une  des  méthodes  thérapeutiques  dont 
nous  disposons,  mais  remplissez-la  dans  une  sage  mesure; 
consultez  sans  cesse  l'état  général,  veillez  sur  l'état  des 
lurces,  gardez  vous  de  frapper  sur  le  malade  sous  prétexte 
de  modifier  une  maladie  dont  la  marche  Immnahle 
i-chappeà  vos  moyens  d'action,  enfin  n'ouhliez  jamais  ce 
pnceptede  Kaltenbrunner  qui  doit  être  le  guide  constant 
lie  votre  pratique  :  i  11  faut  un  certain  degré  de  force 
pour  résoudre  une  phlegmasie.  > 
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bout  (le  deux  ans,  il  a  élé  pris  de  phénomènes  aigus  du 
côté  des  poumons  ;  il  a  fait  à  Thôpital  delà  Pitié  un  .séjour 
de  deux  mois  et  demi,  et  il  en  est  sorti  non-seulemenl 
guéri  de  sa  maladie  aiguë,  mais  fort  amélioré  quant  à  ses 
accidents  plus  anciens.  Ce  ne  fut  là  toutefois  qu'une  rémis- 
sion momentanée;  à  peine  a-t-il  quitté  Thôpital  depuis 
quelques  semaines,  que  la  toux  et  l'anhélation  reparais- 
sent  aussi  pénibles  que  par  le  passé,  Texpectoration 
prend  dès  lors  les  caractères  que  nous  lui  voyons  aujour- 
d'hui, avec  cette  particularité  qu'elle  est  plus  abondante 
au  matin  et  se  présente  alors  sous  la  forme  d^une  véri- 
table vomique;  en  même  temps  la  faiblesse  et  Témaciation 
font  de  nouveaux  progrès,  les  jambes  sont  enflées  le  soir, 
et  arrivent  peu  à  peu  à  l'infiltration  persistante  que 
nous  observons  maintenant;  bientôt  le  malade  est  dans 
l'impossibilité  de  quitter  son  lit  plus  d'une  heure  ou 
deux  par  jour,  ce  que  voyant  il  entre  dans  notre  service, 
où  vous  avez  pu  l'étudier  depuis  deux  semaines  environ. 
Aucun  phénomène  nouveau  n'a  surgi,  mais  les  accidents 

ont  été  s'aggravant  :  cet  homme  reste  constamment  au  lit, 

• 

malgré  cela  Tœdème  des  jambes  persiste  ;  l'amaigrisse- 
ment continue  bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  diarrhée,  mais  il 
est  suffisamment  expliqué  par  les  pertes  énormes  qui  ré- 
sultent de  l'expectoration  ;  Torganisme  s'épuise  silencieu- 
sement pour  faire  face  à  cette  dépense  anormale  inces- 
samment renouvelée  ;  enfin  il  y  a  de  la  fièvre  le  soir,  et 
chacun  de  ces  accès  se  termine  par  d'abondantes  sueurs 
qui  concourent  encore  à  l'affaiblissement  du  malade. 
Ajoutez  l'aspect  terreux  et  blafard  des  téguments  de  la 
face,  ht  disparition  totale  des  couches  adipeuses  sous-cuta 
néeSi  Tatrophie  des  masses  musculaires,  et  vous  rccoo* 
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naîtrez  d'un  coup  d'œil  le  tableau  complet  et  fidèle  de 
cette  dessiccation  consomptive  qui  porte  le  nom  de  phthi- 
sie.  Oui,  à  ne  juger  que  par  le  sens  hippocratique  de  ce 
mol,  et  d'après  les  symptômes  généraux,  notre  homme 
est  bel  et  bien  phthisique,  aucune  autre  dénomination 
ne  saurait  être  appliquée  à  son  état. 

Mais  cette  qualification  est-elle  également  juste  dans  le 
sens  restreint  que  l'anatomie  pathologique  contemporaine 
lui  a  imposé  ?  ce  marasme  incontestable  tient-il  à  la  pré- 
sence et  à  l'évolution  de  tubercules  dans  les  poumons? 
C'est  là  ce  que  nous  allons  examiner. 

Vous  vous  rappelez  avec  quelle  attention  j'ai  exploré  la 
poitrine  de  cet  homme,  avec  quelle  insistance  j'ai  renou- 
velé mon  examen  plusieurs  jours  de  suite;  c'est  que  cette 
recherche  avait  été  loin  de  répondre  à  mon  attente,  et 
qu'avant  de  déduire  les  conséquences  des  phénomènes 
physiques,  constatés  d'abord,  j'avais  besoin  de  m'assurer 
de  leur  exactitude  et  de  leur  constance.  Aujourd'hui  ma 
conviction  est  établie,  et  je  puis»  sans  crainte  d'erreur, 
vous  exposer  les  résultats  que  fournissent  chez  ce  malade 
la  percussion  et  l'auscultation  ;  après  quoi  nous  aborde- 
rons  la  question  plus  difficile  de  l'interprétation.  Ces  résul- 
tais sont  très-complexes,  mais  aucun  détail  n'est  inutile, 
et  je  vous  prie  de  suivre  attentivement  cette  description, 
sans  vous  laisser  rebuter  par  son  aridité. 

A  gauche,  rien  déplus  simple;  l'exploration  par  toutes 
les  méthodes  ne  révèle  que  des  phénomènes  normaux  ;  il 
est  évident  que  le  poumon  gauche  est  hors  de  cause,  il 
est  parfaitement  sain.  Ce  premier  résultat,  pour  le  dire  en 
passant,  est  bien  propre  à  surprendre,  eu  égard  à  l'an- 
cienneté et  à  la  gravité  de  la  maladie  de  cet  homme. 
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À  droite,  la  percussion  donne  en  avant  une  matité  ab- 
solue depuis  la  clavicule  jusqu'à  la  limite  inférieure  du 
thorax  ;  cette  matité  qui  se  confond  avec  celle  du  foie, 
est  d'ailleurs  uniforme,  c^  est-à-dire  quelle  présente  dans 
toute  cette  région  antérieure  les  mêmes  caractères  ;  c'est 
partout  la  même  absence  de  son,  la  même  résistance 
sous  le  doigt.  Les  phénomènes  sont  de  tous  points  sem- 
blables dans  la  région  axillaire,  et  cela  du  haut  en  bas. 
En  arrière  on  retrouve  encore  la  même  matité  dans  les 
deux  tiers  inférieurs  du  thorax  ;  dans  le  tiers  supérieur 
la  sonorité  normale  est  moins  complètement  perdue,  mais 
elle  est  beaucoup  moindre  cependant  que  du  côté  sain. 
En  raison  de  ses  caractères  et  de  son  étendue,  cette  ma- 
tité éveille  naturellement  l'idée  d'un  vaste  épanchement 
pleural  qui  aurait  éloigné  le  poumon  des  parois  thoraci- 
ques;  mais  un  nouveau  signe  vient  bientôt  redresser  ce 
jugement  précipité  :  les  vibrations  vocales  sont  mani- 
festement exagérées  dans  toutes  les  régions  mates ,  et , 
signe  accessoire,  le  foie  n'est  pas  abaissé.  Il  ne  peut 
donc  être  question  de  la  présence  de  liquide  dans  la 
plèvre,  et  ces  résultats  remarquables  de  la  percussion 
doivent  être  tenus  pour  les  signes  d'une  imperméabilité  à 
peu  près  complète  du  poumon  ;  seul,  le  tiers  supérieur 
admet  encore  assez  d'air  pour  fournir  un  son  légèrement 
clair. 

Interrogeons  maintenant  Tauscultation.  En  avant  sous 
la  clavicule,  ce  sont  de  simples  râles  sous-crépitants  à 
grosses  bulles  avec  mélange  de  souiQe  bronchique,  la 
foiî  et  la  toux  offrent  un  retentissement  exagéré  ;  mais  à 
mesure  qu'on  descend,  les  bulles  des  râles  deviennent  de 
plus  en  plus  grosses,  et  au  niveau  du  mamelon»  ce  n'est 
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pas  da  râle  soaa-crépilant,  si  gros  qae  vous  vouliez  le 
sopposer,  c'est  un  gai^uiUenient  type  ;  le  sonfile  broD- 
cbique  fait  place  i  un  souQIe  caverneux  à  timbre  métal- 
lique, la  voix  est  transmise  clairement  articulée,  il  y 
a  de  la  pectoriloquie.  Ces  phénomènes  si  nets  existent 
dans  une  étendue  qui  égale  à  peine  la  lai^ur  de  la 
paume  de  la  main  ;  plus  bas,  c'estri-dire  depuis  le  ma- 
melon jusqu'à  la  limite  ioTéneare  du  poumon,  on  entend 
un  souflQe  bronchique  dur,  intense,  et  une  bronchophonie 
mde  qui  choque  Toreille;  mais  dans  le  centre  de  cette 
zone  uniformément  soufDante,  on  retrouve  de  gros  râles 
humides,  et  sur  deux  points  trés-limités  reparaissent  du 
gargouillement,  do  souiQe  caverneux  et  de  la  pectorilo- 
quie comme  au  niveau  du  mamelon. 

Dans  la  région  de  l'aisselle  les  signes  sont  les  mêmes 
en  ce  qui  concerne  les  rftles  proprement  dits,  la  souffle 
bronchique  et  la  bronchophonie  ;  mais  il  n'y  a  pas  de 
■ouflle  caverneux,  celui  que  vous  y  percevez  en  deux 
points  différents  n'est  que  le  retentissement  du  souffle 
qui  se  produit  en  avant  à  la  hauteur  du  mamelon,  et  an 
niveau  de  la  partie  moyenne  du  lobe  inférieur  du 
poumon.  En  revanche,  nous  constatons  dans  cette  région 
un  phénomène  nouveau  :  tout  à  fait  en  bas  vers  le  sillon 
costo-diapbragmatique  éclatent  aux  deux  temps  de  la  res- 
piration, mais  surtout  pendant  l'inspiration,  des  bruits 
isochrones  aux  mouvements  du  poumon  ;  ces  bruits,  qui 
donnent  à  l'oreille  la  sensation  d'une  crépitation  grosse , 
sèche  et  rugueuse,  ne  sont  pas  modifiés  par  la  toux;  par 
leur  caractère  de  craquement  ils  se  distinguent  très-bien 
des  râles  bomides  disséminés  dans  le  poumon,  par  leur 
intensité  exceptionnelle  ils  se  rapprochent  des  bruits  de 
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cuii'  neuf;  lirel',  ce  sont  des  frotlemenis  pleuraux,  d'une 
grosseur  cl  d'une  Torce  vraiment  insoIUes. 

En  arrière,  l'auscultation  révèle  dans  ia  fosse  sus-  et 
sous-épineuse  une  respiration  rude,  soufflante,  avec  ex- 
piration souillante  et  prolongée  ;  dans  les  grandes  inspi- 
rations et  mieux  encore  par  les  secousses  de  la  toux  appa- 
raissent de  petits  bruits,  qui  par  leur  succession  brusque 
imitent  assez  bien  un  roulement  saccadé,  ce  sont  des 
craquements  humides;  au  niveau  de  l'angle  inférieur  de 
l'omoplale,  vous  retrouvez,  mais  plus  éloignés  de  l'oreille, 
le  souffle  caverneux,  le  gargouillement  et  la  pecloriloquie; 
au-dessous  on  ne  constate  plus  que  du  souffle  broncliiquc 
et  de  la  broochophonie,  mais  ce  souffle,  sur  deux  ou  trois 
points  disséminés,  prend  positivement  le  caractère  caver- 
neux ;  enfin,  tout  à  fait  en  bas,  les  frotlemenis  pleuraux 
sont  plus  nombreux  et  plus  accusés  encore  que  dans  la 
région  axillaire. 

Voilà  les  résultats  de  l'exploration  du  pounoon  ;  ils 
sont  assurément  fort  complexes,  maïs  néanmoins  nous 
pouvons  avec  une  grande  certitude  déduire  de  ces  signes 
l'état  physique  de  l'organe,  ce  n'est  pas  là  qu'est  la 
difQcullé. 

Déjà  je  vous  ai  indiqué  la  ^igniflcalion  de  la  raatilè 
fournie  par  la  percussion;  le  parencliyme  pulmonaire  est 
imperméable  à  l'air,  excepté  à  son  sommet.  Les  rûles  sous- 
crépilants  de  volume  variable  qui  sont  répandus  dans  la 
presque  totalité  de  l'organe,  dénotent  la  présence  dans 
les  bronches  d'une  grande  quantilc  de  liquide  ;  c'est  le 
passage  de  l'air  à  travers  ces  liquides  bronchifjues  qui 
produit  les  bulles  du  rhonclius.  Les  craquements  humides 
perçus  en  arrière  et  en  haut  indiquent  l'irniption  do 
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l'air  dans  des  éléments  plus  résistants  que  du  liquida, 
mais  qui  se  laissent  néanmoins  traverser  ;  ce  sont  donc  j 
des  éléments  demi-solides,  ou,  si  vous  voulez,  en  voie  de  J 
ramollissement.  Le  gargouillement,  le  souffle  caverneux"  j 
cl  la  iiectorilotjuie  constituent  par  leur  réunion  sur  ua  j 
point  limité  ce  que  j'appelle  les  phénomènes  cavitaires;! 
ils  révèlent  l'existence  de  cavités  anormales  creusées  dans*] 
le  poamon  et  accessibles  à  l'air,  ce  sont  des  signes  de*! 
cavernes.  Or,  comme  ces  phénomènes  se  montrent  en  -i 
avant  sur  trois  points  dllTérenls,  et  en  arrière  sur  d'autres  1 
points  trés-circonscrits,  nous  sommes  certains  qu'il  existe  ' 
dans  le  poumon  des  cavernes  multiples;  elles  sont  toutes  ' 
de  petit  volume,  sauf  la  plus  élevée,  celle  qui  est  au 
niveau  du  mamelon,  laquelle  présente  une  étendue  plus  , 
considérable.  Le  souffle  bronchique  et  la  brouchophonie 
sont  les  signes  posilirs  de  la  compression  ou  de  la  con- 
densation du  tissu  pulmonaire;  de  compression  il  n'en 
peut  être  question,  puisqu'il  n'y  a   pas  d'épanchement 
pleural,  c'est  donc  une  condensation  anormale  du  tissu 
qui  est  en  cause.  Mais  le  souffle  bronchique  est  répanda 
dans  la  totalité  de  t'organo,  il  occupe  toutes  les  zones-  ' 
intermédiaires  aux  cavernes,  on  le  retrouve  môme  en 
avant  sous  la  clavicule  avec  les  gros  nUes  sous-crépitants, 
donc,  la  condensation  du  tissu  pulmonaire  est  générale; 
ce  n'est  qn'en  arrière  au  niveau   des  points   ramollis    , 
qu'elle  n'est  pas  encore  complète.  Enfin,  les  frottements 
pleuraux  à  la  partie  inférieure  démontrent  l'existence  do 
ipmbranes  sur  les  deux  feuillets  de  la  plèvre, 
\s  dans  une  petite  hauteur. 

lelle  est,  messieurs,  la  traduction  fidèle  et  rigoureuse 
t  ybénotténes  constatés;  jusqu'ici  il  n'y  a  place  pour 
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aucun  doute,  pour  aucune  incertitude,  et  c'est  merveille 
en  vérité  de  pouvoir  découvrir  ainsi  avec  une  précision 
toute  mathématique  les  conditions  physiques  d'un  organe 
inaccessible  à  la  vue.  C'est  là  le  triomphe  de  l'auscul- 
tation et  de  la  percussion,  mais  c'est  aussi  la  limite 
de  leur  puissance.  En  résumé,  notre  malade  présente  le 
poumon  gauche  sain,  et  dans  le  poumon  droit  les  lésions 
suivantes  :  ramollissement  au  sommet  et  en  arrière,  ca- 
vernes multiples  disséminées  à  diverses  hauteurs,  con- 
densation et  induration  générales  du  tissu  intermédiaire 
aux  cavités,  fausses  membranes  à  la  partie  inférieure  de  la 
plèvre,  liquide  abondant  dans  les  bronches  ;  l'examen 
des  crachats  nous  permet  d'ajouter  que  ce  liquide  est 
du  pus. 

Que  signifient  ces  lésions  multipliées  ?  à  quelle  maladie 
se  rapportent-elles?  C'est  là  maintenant  ce  qu'il  s'agit 
d'établir. 

Celte  dernière  étape  du  diagnostic  pourrait  être  fran- 
chie de  prime-saut,  si  nous  avions  affaire  à  un  homme 
encore  jeune.  Supposez  que  vous  trouviez  ce  complexus 
symptomatique  chez  un  individu  de  vingt  à  trente-cinq 
ans,  et  vous  n'hésiterez  pas,  vous  ne  devrez  pas  hésiter  à 
rapporter  tous  ces  phénomènes  à  une  tuberculisation  pul- 
monaire, parvenue  sur  quelques  points  à  la  période  de 
ramollissement,  sur  d'autres  à  la  période  d'élimination  et 
d'excavation  consécutive.  Dans  de  telles  conditions  d'âgOt 
le  diagnostic  nosologique  pourrait  être  formulé ,  je  le 
répète,  sans  plus  d'hésitation  que  le  diagnostic  anato* 
mique  de  tout  à  l'heure  ;  mais  il  aurait  cependant  contre 
lui  deux  circonstances  tout  à  fait  insolites  sur  lesquelles 
j'appelle  expressément  votre  attention,  car  je  les  invo- 


DIAGNOSTIC  DB  LK  BROUGHECTASIK  SiCGIFORME.      91 

qaerai  bientôt  comme  éléments  d'appréciation  :  ces  deu|: 
circonstances  sont  l'intégrité  absolue  de  l'un  des  pou- 
monsy  et,  du  côté  malade ,  la  condensation  et  l'imper- 
méabilité complètes  du  parenchyme  dans  l'intervalle  des 
cavités. 

Mais  dans  les  conditions  réelles  que  nous  offre  ici 
l'observation,  nous  ne  pouvons  pas  aller  aussi  vite,  il  s'en 
faut;  non-seulement  cet  homme  est  âgé  (cinquante- 
cinq  ans),  mais  sa  maladie  est  une  maladie  de  vieillesse  ; 
son  début  que  nous  pouvons  parfaitement  préciser  ne 
remonte  pas  au  delà  de  trois  ans;  jusqu'alors,  c'est*à-dire 
jusqu'à  l'âge  de  cinquante-deux  ans,  cet  individu  a  tou- 
jours eu  une  bonne  santé,  il  n'était  pas  sujet  à  tousser 
habituellement;  lorsqu'il  contractait  un  rhume,  cette  in- 
disposition n'était  point  sérieuse,  et  n'avait  pas  une 
persistance  anormale,  en  un  mot  nous  sommes  bien  cer- 
tains que  cet  homme  n'a  jamais  souflert  de  la  poitrinCi 
jusqu'au  moment  où  il  a  été  pris  d'hémoptysies  répétées, 
et  d'une  toux  qui,  petite  et  sèche  d'abord,  a  revêtu  peu  à 
peu  les  caractères  que  vous  lui  voyez  aujourd'hui.  Réflé- 
chissez mûrement,  je  vous  en  prie,  à  cette  distinction;  elle 
est  capitale  :  il  ne  s'agit  pas,  dans  le  pas  présent,  d'une 
maladie  développée  dans  la  jeunesse  ou  l'âge  adulte,  et 
dont  l'évolution,  exceptionnellement  lente,  a  permis  une 
santé  prolongée  jusqu'à  cinquante-cinq  ans;  il  s'agit 
d'une  maladie  relativement  récente,  dont  les  premières 
manifestations  ont  apparu  à  l'âge  de  cinquante-deux  ans. 
Or,  ces  considérations,  dont  la  valeur  est  la  même  dans 
tous  les  faits  du  même  ordre,  troublent  la  netteté  du 
diagnostic  parce  qu'elles  élargissent  le  cadre  des  possi- 
bilités ;  il  n'est  plus  permis  de  se  prononcer  d'emblée, 
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une  discussion  sérieuse  et  approfondie  devient  nécessaire. 

En  fait,  trois  choses  sont  possibles,  savoir,  une  tuber- 
culisation  du  poumon,  ou  une  dilatation  des  bronches, 
ou  bien  enfin  la  réunion  de  ces  deux  lésions. 

La  dilatation  bronchique,  vous  le  savez,  présente  une 
fréquence  qui  croit  avec  l'âge,  et  sans  méconnaître  les 
faits  qui  en  démontrent  l'existence  chez  l'enfant  au- 
dessous  de  cinq  ans,  et  chez  l'adulte  avant  quarante  ans, 
il  est  permis  d'avancer  que  cette  lésion  est  surtout  observée 
de  cinquante  à  soixante-dix  ans.  Barth,  à  qui  la  science 
est  redevable  d'un  excellent  travail  sur  ce  sujet  (1),  a  vu 
vingt-six  cas  de  dilatation  bronchique  pendant  un  séjour 
de  six  années  à  l'hospice  de  la  Salpétriére,  où  ne  sont 
admis  que  des  vieillards,  tandis  que  durant  une  période 
de  quatorze  années,  il  n'en  a  rencontre  que  dix-huit 
exemples  dans  les  hôpitaux  généraux.  La  fréquence  delà 
lésion  après  cinquante  ans  est  donc  hors  de  doute,  c'est 
un  premier  motif  pour  en  admettre  la  possibilité  chez 
notre  malade.  D'un  au  Ire  côté,  parmi  les  types  anato- 
miques  que  présente  cette  altération  des  bronches,  il  en 
est  un  qui  cadre  merveilleusement  avec  les  désordres  phy- 
siques que  nous  constatons  dans  le  poumon.  La  dilatation 
en  effet  peut  être  uniforme,  soit  partielle,  soit  générale  ; 
Barlow  (de  Londres)  a  publié  un  remarquable  exemple 
de  cette  dernière  variété,  et  Barth  en  a  montré  un  à  la. 
Société  anatomique  (2) .  La  dilatation  intéressant  plusieurs 
points  successifs  de  la  même  bronche  peut  être  en  cha-^ 

(1)  Barth^  Recherches  sur  la  dilckUUion  des  bronches  {Mémoires  de  U^ 
Société  médicaie  d'observation,  1856). 

(2)  Barlow,  Guy's  Hospital  Heporls,  1847. 
Barth,  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1852. 
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pclet  OU  monilirorroe ,  type  rare  qui  a  été  signalé  par 
Elliotson  ;  enfin,  et  c'est  de  beaucoup  le  cas  le  plus 
commun,  la  dilatation  revêt  la  forme  d'une  ampoule  ou 
d'un  sac;  si  ces  ampoules  sont  multiples,  le  poumon  est 
criblé  de  cavités  qui,  contenant  du  liquide  et  commu- 
niquant largement  avec  l'arbre  bronchique,  fournissent 
tous  les  signes  physiques  des  cavernes  tuberculeuses. 
C'est  ce  dernier  type  qui  peut  être  mis  en  cause  chez 
l'homme  de  la  salle  Saint-Charles. 

Le  diagnostic  de  la  .fonte  tuberculeuse  et  de  la  bron- 
chectasie  sacciforme  est,  sans  contredit,  Tun  des  plus 
difficiles  de  la  pathologie  des  organes  respiratoires  ;  des 
erreurs  ont  été  commises  par  les  hommes  les  plus  consi-- 
dérables,  et  quand  je  vous  aurai  rappelé  que  Laennec, 
Louis,  Lherminier  et  Andral  s'y  sont  trompés,  je  serai 
sans  doute  excusé  à  l'avance  si  je  commets  ici  une  faute 
d'interprétation.  Les  difficultés  de  ce  diagnostic  se  sont 
d'ailleurs  singulièrement  accrues  depuis  quelques  années; 
voici  pourquoi  :  on  a  invoqué  longtemps  comme  signes 
différentiels  trois  circonstances  auxquelles  des  observations 
plus  nombreuses  ont  enlevé  toute  valeur.  Se  fondant  sur 
les  rapports  presque  constants  qui  unissent  la  dilatation 
des  bronches  au  catarrhe  bronchique,  on  avait  conclu 
que  la  bronchectasie  doit  toujours  être  bilatérale  ;  or, 
déjà  Stokes  avait  fait  connaître  un  cas,  dans  lequel  il  avait 
trouvé  à  l'autopsie  le  poumon  gauche  criblé  de  dilatations 
sacciformes  semblables  à  des  abcès,  tandis  que  le  poumon 
droit  était  simplement  emphysémateux  ;  de  nombreuses 
adhérences  pleurales  existaient  des.  deux  côtés  (1).  Plus 

(1)  W.  Stokes,  Trealise  on  the  Diagnotis  and  Trealmenl  of  Ihe  Disease$ 
ofthô  Chest.  Dublin,  1837. 
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tard,  Barth  a  fait  définitivement  justice  de  cette  erreur  en 
montrant  que  sur  quarante-trois  cas,  la  dilatation  avait  été 
vingt-six  fois  unilatérale. — On  avait  cru  en  outre  pouvoir 
tirer  un  signe  distinctif  du  siège  de  la  dilatation  ;  elle 
occupe,  disait-on,  la  partie  inférieure  des  poumons,  tandis 
que  les  cavernes  tuberculeuses  siègent  presque  toujours 
au  sommet ,  assertion  prématurée  contraire  à  celle  de 
Laennec  et  qui  n'a  pu  tenir  devant  l'observation  ;  sur 
trente-sept  cas,  Barth  a  trouvé  la  dilatation  bronchique 
aussi  souvent  au  sommet  qu'à  la  base. —Enfin ,  l'hémoptysie 
dont  on  prétendait  faire  le  symptôme  caractéristique  des 
tubercules  est  très-fréquente  dans  la  bronchectasie,  sur- 
tout dans  la  forme  ampullaire,  et  la  rutilance  du  sang 
expectoré,'plus  commune  en  effet  dans  la  tuberculisation 
que  dans  la  dilatation  des  bronches,  n'est  pas  un  signe 
sur  lequel  on  puisse  compter,  parce  qu'il  n'est  pas  con- 
stant. 

Voilà  donc,  tout  compte  fait,  trois  éléments  de  dia- 
gnostic qu'il  faut  laisser  totalement  de  côté  sous  peine 
d'erreur.  A  quoi  donc  vous  adresserez-vous  pour  éclairer 
votre  appréciation  ?  Est-ce  aux  signes  physiques  fournis 
par  l'auscultation  et  la  percussion?  Non,  cent  fois  non  : 
ils  n'ont  dans  l'espèce  aucune  valeur  différentielle,  et  les 
raisons  de  cette  impuissance  vous  montreront  nettement 
les  limites  naturelles  de  ces  précieuses  méthodes  d'explo* 
ration.  Les  résultats  qu'elles  vous  fournissent  sont  des 
phénomènes  physiques,  ils  vous  révèlent  avec  une  certi- 
tude voisine  de  l'infaillibilité,  les  conditions  physiques 
des  organes,  mais  c'est  là  tout  ce  qu'ils  peuvent  faire,  et 
ils  sont  absolument  muets  quant  aux  causes  pathologiques 
de  ces  désordres  matériels.  Ces  phénomènes  que  j'ai  ap- 
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pelés  caTitaires ,  vous  indiquent  bien,  lorsqu'ils  sont 
réunis,  la  présence  de  cavités  anormales  commantquant 
avec  les  bronches  ;  mais  qne  la  cavité  résulte  d'une  fonle 
tuberculeuse,  d'une  dilatation  bronchique,  de  l'évacuation 
d'un  abcès,  d'un  foyer  sanguin,  ou  de  l'élimination 
d'une  eschare,  ces  signes  sont  toujours  les  mêmes,  et 
partant  ils  ne  peuvent  vous  renseigner  sur  la  cause  de 
la  lésion  qu'ils  vous  ont  dévoilée  avec  une  si  remarquable 
précision.  Ainsi  vous  échappent  successivement  la  plupart 
des  moyens  de  diagnostic,  et  il  ne  vous  reste  plus  pour 
fixer  votre  jugement  que  la  connaissance  exacte  des  pé- 
riodes initiales  de  la  maladie,  et  la  considération  de  l'état 
général  du  patient. 

Lorsqu'on  a  suivi  le  malade  dès  le  début  de  son  afTec* 
tion,  ou  bien  lorsque  les  renseignements  qu'il  donne 
sont  assez  précis  pour  permettre  la  reconstitution  rétro- 
spective de  son  histoire,  on  arrive  à  des  notions  d'une 
réelle  importance.  Dans  la  majorité  des  cas,  en  effet,  la 
dilatation  bronchique  survient  chez  un  individu  qui  est 
depuis  des  années  sous  le  coup  d'une  bronchite  chro- 
nique avec  exaspérations  plus  ou  moins  fréquentes  ;  la 
toux  n'est  pas  petite  et  sèche  comme  au  début  de  la  tu- 
berculisation,  elle  est  d'emblée  grasse  et  humide  ;  un 
peu  plus  tard,  à  un  moment  où  les  crachats  des  tuber- 
culeux n'ont  encore  rien  de  caractéristique,  l'expecto- 
ration est  àéjk  fort  abondante,  chaque  effort  de  toux  est 
suivi  de  l'expulsion  facile  d'une  grande  quantité  de  liquide 
muco-purulent  ou  purulent;  réunis  dans  un  vase,  ces 
crachais  forment  une  masse  verdâlrc,  semblable  à  une 
purée  parfaitement  homogène,  et  je  ne  leur  ai  jamais  vu 
l'apparence  déchiquetée  et  nummulairc  que  présentent 
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les  crachais  de  la  tuberculisaUoa  avancée  ;  souvent  au 
ils  ont  une  viscosité,  une  adhérence  qu'on  ne  trouve  pas 
dans  cette  dernière  expectoration;  l'hémoptysie,  j'ai  eu 
soin  de  vous  le  dire,  existe  également  dans  les  deux 
maladies,  mais  tandis  que  l'hémoptysie  tuberculeuse  est 
un  pliènonièae  du  début  ^u  de  la  première  période,  celle 
de  la  broDchectasie  est  un  symptôme  tardif,  qui  ne  se 
montre  guère  avant  la  formation  des  ampoules  bronchi- 
qneâ  ;  de  plus,  la  rutilant  >ang,  qui  est  fréquente 

dans  la  tuberculi^ation,  est  exceptionnelle  dans  l'autre 
cas  ;  ici  le  sang  est  le  plus  souvent  noir,  il  semble  qu'il 
e^l  dilué  et  dissous  dans  une  c  rtainc  quantité  d'eau,  et 
le  liquide  qui  résulte  de  ce  mélange  conserve  une  grande 
Quidité  ;  quelquefois  le  sang,  altéré  et  modifié  par  SOD 
contact  avec  les  matières  contenues  dans  les  bronches,  a 
tout  à  fait  l'aspect  de  la  lavure  de  chair. 

Tels  sont  les  signes  différentiels  des  deux  maladies  dans 
leuis  périodes  initiales ,  ils  sont  assez  tranchés  pour 
venir  utilement  en  aide  au  diagnostic  ;  malheureusement, 
si  l'on  n'a  pas  suivi  le  malade,  ou  si  Ton  ne  peut  obtenir 
sur  cette  époque  primitive  que  des  données  incomplètes^  - 
ce  critérium  fait  défaut,  et  l'embarras  redouble.  C'est  là 
ce  qui  faisait  dire  à  Stokes,  il  y  a  déjà  bien  des  années, 
que  le  diagnostic  relativement  facile  pour  le  médecin  qui 
a  observé  l'évolution  lolale  des  accidents,  devient  presque 
impossible  pour  celui  qui  n'observe  le  malade  qu'au  mo- 
ment où  il  y  adéjà  des  cavités  dans  le  poumon.  Je  vois  moi- 
même  depuis  sept  à  huit  ans  une  dame  qui  a  dépassé 
maintenant  la  quarantaine,  et  qui  tient  de  son  père  un 
catarrhe  bronchique  chronique;  j'ai  constaté  chez  elle  les 
phénomènes  que  je  viens  de  vous  signaler,  j'ai  vu  peu  à 
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peu  succéder  aux  signes  ordinaires  de  la  bronchite  chro- 
nique et  de  Femphysème  les  signes  physiques  d'une  bron- 
chectasie  sacciforme  à  ampoules  multiples,  occupant  les 
deux  poumons;  grâce  à  la  connaissance  précise  des  phases 
antérieures,  je  n'éprouve  aucune  hésitation  dans  mon 
diagnostic,  je  suis  parfaitement  sûr  que  les  tubercules 
sont,  hors  de  cause,  et  qu'il  ne  s'agit  que  de  dilatations 
bronchiques;  mais  je  vous  déclare  en  toute  sincérité  que 
si  je  voyais  dkte  personne  aujourd'hui  pour  la  première 
fois,  j'admettrais  carrément  des  cavernes  tuberculeuses  ; 
une  des  ampoules  bronchiques  siège  immédiatement  au- 
dessous  de  la  clavicule  droite,  la  malade  a  toujours  été 
chétive  et  de  pauvre  apparence,  comment  pourrais-je 
échapper  à  l'erreur?  La  faute  est  inévitable. 

Quant  aux  signes  diagnostiques  tirés  de  l'état  général, 
ils  ne  sont  pas  fournis  par  l'observation  pure  et  simple  de 
cet  état,  ils  résultent  bien  plutôt  de  la  comparaison  qu'on 
en  fait  avec  l'âge  de  la  maladie.  Voici  les  bases  et  le 
mode  d'appréciation. 

La  tuberculisation  ulcéreuse  du  poumon  et  la  dila- 
tation des  bronches  ont  toutes  deux  une  marche  lente, 
mais  celte  lenteur  dans  les  allures  est  loin  d'être  la  même 
pour  les  deux  conditions.  Tandis  que  pour  la  phthisie 
chronique,  une  durée  de  quatre  à  cinq  ans  est  déjà  excep- 
tionnelle (les  relevés  de  Bayle  et  de  Louis  prouvant 
que  dans  la  classe  ouvrière,  la  durée  de  cette  maladie  a 
une  moyenne  d'une  année),  c'est  par  dix,  quinze,  vingt 
ans  et  plus  que  se  mesure  la  marche  de  la  bronchectasie  ; 
et  cela,  aussi  bien  pour  celle  qui  se  développe  en  quelques 
semaines  à  la  suite  de  la  coqueluche  ou  de  la  bronchite 
capillaire,  que  pour  celle  qui  se  produit  graduellement 

JACCOUD.  7 
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20U8  rinfloence  de  l' emphysème  et  du  catAirtic  bron- 
chique. Eh  bien!  malgré  la  gravilé  des  lisions  pol- 
roonaires  qui  la  caractérisent,  la  broocheclasie  est  coin* 
palible  pendant  la  plus  grande  partie  de  sa  durée  avec  un 
état  général  satisfaisant.  La  nutrition  se  fait  bien,  il  d'y 
a  ni  Tomisscments  ni  diarrhée,  pas  de  fièvre  le  soir,  pas 
(Je  saenre  nocturnes,  la  menstruation  est  régulière  et  le 
malade  peut  aller  ainsi  durant  des  années  sans  dépérisse^ 
ment  notable,  sansauti  nmoditéqucsatoux,  un  peu 

d'essoufflement,  et  la  née,  è  de  vider  ses  bronches  tous 
les  malins  au  réveil.  Rien  u.  pareil,  vous  Id  savez,  dansla 
pbthisie  tuberculeuse  qui  I  que  rapidement  l'organisme 
de  son  empreinte  Qétrissai.....  Si  donc  an  malade  présople 
des  signes  de  cavernes  puln  naircs  sans  désordres  grares 
de  la  oatrition,  et  si  cet  éiat  remonte  déjà  à  plasiçors 
années,  il  y  a  de  fortes  probabilités,  surtout  s'il  s'agit 
d'an  individu  de  la  classe  pauvre ,  pour  qu'il  soit  atteint 
de  broncheclasie  et  non  pas  de  tuberculisation.  Ainsi  en- 
tendue, la  considération  de  l'état  général  acquiert  unti 
grande  valeur  diagnostique.  Je  me  r&ppelle  une  femme 
que  j'ai  vue  â  l'hôpital  Beanjon  ;  âgée  de  quarante-neuf 
ans,  cette  femme  présentait  h.  droite  des  signes  de  catarrhe 
bronchique  et  d'emphysème,  à  gauche  elle  portail  deux 
cavernes,  l'une  à  la  partie  inférieure  du  poumon,  c'était 
la  plas  considérable,  l'autre  près  du  sommet.  Malgré  cela 
la  santé  de  cette  personne  était  réellement  florissante, 
Ijîen  que,  notez  le  fait,  elle  fût  sujette  depuis  longtemps 
k  -Vs  CTUfV.'-r.r-'..:-  >]■  -;iit^  ii'iir  ([iii  revenaient  à  peu  près 
tontes  les  sii  semaines.  Le  contraste  le  plus  saisissant 
existait  ici  entre  les  lésions  locales  et  l'état  général  ;  me 
fondant  sur  ce  contraste  même,  et  sur  les  renseignements 
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de  la  malade  qui  faisait  remonter  à  dix  ans  au  moins  le 
début  de  ses  accidents,  je  lis  le  diagnostic,  dilatation  des 
bronches,  et  un  peu  plus  tftrd  une  pneumonie  me  permit 
de  vérifier  par  Tautopsie  la  justesse  de  mon  interpré- 
tation. 

Il  est  deux  circonstances  toutefois,  dans  lesquelles 
rétat  général  ne  donne  plus  rien  au  diagnostic.  Lorsque 
la  bronchectasie  est  très-ancienne,  ou  lorsqu'elle  produit 
d'emblée  une  expectoration  très-abondante,  la  nutrition 
finit  par  s'altérer  soqs  l'influence  de  cette  déperdition  in- 
cessamment renouvelée  ;  on  voit  alors  survenir  le  dépé- 
rissement, le  marasme  cachectique  qui  est  la  suite  ordi- 
naire de  toute  sécrétion  anormale  excessive,  et  si 
rinsuflisance  de  l'hématose  vient  ajouter  encore  à  cette 
détérioration  de  l'organisme,  les  conditions  générales, 
l'apparence  extérieure  du  malade,  ne  diffèrent  plus  de 
celles  qui  caractérisent  la  pbthisie  tuberculeuse  à  son 
dernier  période.  C'est  par  ce  mécanisme  que  la  dilata- 
tion bronchique  peut  tuer  par  elle-même,  sans  aucune 
complication  intercurrente  ;  le  fait  du  reste  est  assez  rare. 

Une  autre  circonstance,  A-je  dit,  enlève  à  l'état  général 
toute  signification  diagnostique,  c'est  la  coexistence  de  la 
bronchectasie  et  des  tubercules.  Alors  l'évolution  de  ces 
derniers  produits  suit  sa  marche  habituelle,  la  pbthi- 
sie arrive  de  bonne  heure  avec  tout  l'ensemble  de  ses 
phénomènes,  elle  domine  la  situation,  les  cavités  que 
l'on  constate  dans  les  poumons  sont  naturellement  mises 
sur  le  compte  de  la  fonte  tuberculeuse,  le  diagnostic  est 
juste,  mais  incomplet,  et  la  dilatation  bronchique  est 
mécoqnue,  à  moins  que  par  quelque  voie  détournée  on 
ne  parvienne  à  en  soupçonner  l'existence.  C'est  précisé- 
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ment  h  quoi  je  suis  arrivé  chez  noire  homme  de  ta  salle 
Saiot-Charies,  et,  pour  des  raisons  que  je  vais  déduire. 
je  le  crois  atteint  simultanément  à^:  tubercules  et  de 
dilatationi  bronchiques. 

Oa^l  soit  tuberculeux,  cela  ne  peut,  je  pense,  Taire 
l'objet  d'an  doute.  Sans  catarrhe  bronchique  antérieur, 
les  acddeots  ont  débuté  il  y  a  trois  ans  par  une  petite 
touxsÂcbe  qui  a  gardé  lop""'mps  le  caractère  de  la  toux 
tubercnlense,  les  hémoptysies  ont  été  rutilantes,  et  n'ont 
pas  persisté  au  delà  dusiiièmi^mois  de  la  maladie.  A  peine 
atteint  cet  homme  a  coromenié  à  maigrir  et  h  perdre  ses 
forces  ;  dans  te  cours  de  la  d  ixième  année,  une  pleuréue 
droite  à  marche  chronique  le  retient  près  de  trois  mois  i 
l'hôpital  de  la  Pitié  ;  il  en  sort,  et,  après  une  amélionition 
de  quelques  semaines,  il  voit  ses  jambes  s'infiltrer,  et 
tombe  graduellement  dans  le  marasme  profond  que  vous 
constatez  aujourd'hui  ;  et  pourtant  il  n'y  a  que  trois  ans 
(ju'il  est  malade.  Pour  tous  ces  motifs,  je  tiens  cet  indi- 
vidu pour  tuberculeux  ;  il  ne  présente  pas  d'antécédeats 
de  famille,  c'est  vrai,  ni  en  ligne  directe,  ni  en  ligne  col- 
latérale, mais  «n  revanche  il  nous  olTre  un  type  parfait 
de  ces  doigts  en  massue  aux  ongles  étalés,  qui  sont  connus 
sous  le  nom  de  doigts  hippocratiques.  Parmi  les  notn- 
breuic  signes  physiques  que  nous  observons  chez  ce  ma- 
lade, il  en  est  quelques-uns  que  je  n'hésite  pas  à  rap- 
[jorter  à  des  tubercules  m  voie  de  rairiollissenient;  ce 
>ont  :  la  submalilé  des  régions  épineuses  droites,  la  ma- 
lilé  sous-claviculaire  du  même  côté,  les  râles  à  grosses 
bulles  avec  mélange  de  soufDe,  que  l'on  entend  dans  le 
même  point,  et  les  craquements  humides  de  la  fosse  sus- 
épineuse.  Pour  ce  dernier  phénomène  en  particulier,  je 
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ne  connais  pas  d'autre  condition  qui  puisse  lui  donner 
naissance. 

Cela  poséy  j'hésite  à  rapporter  uniquement  à  la  tuber- 
culisation  les  autres  lésions  que  nous  présente  le  poumon 
droit  de  cet  homme.  Je  trouve,  pour  justifier  mon  hési- 
tation, des  présomptions  d'abord,  puis  une  raison  posi- 
tive. Il  n'est  pas  bien  rare  de  rencontrer  quelques 
tubercules  au  sommet  d*un  poumon,  tandis  que  l'autre 
organe  est  parfaitement  sain  ;  mais  ici  il  faudrait  ad- 
mettre une  fonte  tuberculeuse  générale  avec  cavernes  à 
droite,  sans  lésion  aucune  à  gauche  ;  cela  est  déjà  plus 
difficile.  D'un  autre  côté,  les  crachats  ne  présentent  pas 
les  caractères  de  ceux  qui  proviennent  des  cavernes 
tuberculeuses  ;  ils  se  réunissent  en  masse,  sous  forme 
d'une  purée  verte,  homogène,  sans  mélange  de  muco- 
sités, et  le  mode  de  l'expectoration  est  plus  significatif 
encore;  elle  est  surtout  abondante  le  matin,  à  ce  mo- 
ment-là le  malade  rend  du  pus  en  telle  quantité  qu'il  le 
vomit  plutôt  qu'il  ne  le  crache,  après  quoi  il  se  trouve 
pour  quelques  heures  dans  un  état  moins  pénible  ;  si 
vous  me  permettez  une  expression  triviale  qui  exprime 
fidèlement  ce  symptôme  important,  je  vous  dirai  que  tous 
les  matins  cet  homme  est  obligé  de  vider  sa  poitrine,  après 
quoi  il  respire  plus  à  l'aise.  Les  vomiques  habituelles  sont 
étrangères  à  la  phthisie  tuberculeuse.  Le  siège  unilatéral 
des  lésions,  les  caractères  de  l'expectoration,  telles  sont 
les  présomptions  qui  me  portent  à  penser  qu'il  y  a  autre 
chose  que  des  tubercules  chez  cet  individu.  La  raison  po- 
sitive qui  fixe  mon  jugement,  la  voici  : 

La  percussion  dénote  une  imperméabilité  complète  du 
poumon,  et  puisque  la  matité  est  la  même  autour  des  ca- 
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vernés  qne  dans  les  autres  points,  il  faut  que  le  tissa  qni 
environne  les  cavités  ail  subi  lui-même  une  telle  conden- 
sation qa'il  ne  se  laisse  plus  pénétrer  par  l'air.  L'auscul- 
tation confirme  et  complète  ces  données  ;  par  le  soaiUe 
bronfehiqne  et  la  bronchophonie  disséminés  dans  toute 
l'éteadae  du  parenchyme,  notamment  dans  l'inlervalle 
des  Cavités  anormales  dont  il  est  creusé,  elle  montre  sans 
réplique  qoe  cette  corn'  ''an  est  elle-raêrne  diffuse  et 
générale.  Eh  bien  !  c  t  ci  ;  modiCcalion  du  poumon 
qui,  selon  moi,  ouvre  au  i  nostic  cette  voie  détournée 
dont  je  parlais  tantôt,  c  le  qni  me  démontre  l'esis-^ 

tencd  dédUatalions  bron        les. 

Cette  induration  général!  e  n'est  pas  due  à  une  ïnQt- 
tration  tuberculeuse  ;  il  impossible  d'admettre  que 
des  tubercules  même  au  imum  de  confluence,  puis- 
sent annihiler  la  perméabilité  du  poumon  au  point  de 
déterminer  une  niatité  absolue,  une  perte  totale  d'élas- 
ticité sous  le  doigt  dans  toute  la  hauteur  de  la  cavité 
thoracique  ;  tout  au  moins  n'ai-je  jamais  rien  vu  de 
semblable,  et  je  ne  puis  m'arrèler  à  cette  interpréta^on. 

D'un  autre  côté  la  diffusioa  même  de  la  lésioB  ne  permet 
pas  de  la  rapporter  à  une  pneumonie  chronique,  et 
comme  il  a'esîste  pas  d'épanchement  pleural  pour  obs- 
curcir encore  la  situation  et  augmenter  les  chances  d'er- 
reur, je  pense,  tout  bien  considéré,  que  nous  avons  sous 
les  yeux  un  exemple  d'une  lésion  assez  rare,  queCorrigan 
a  signalée  sous  le  nom  de  cirrhose  du  poumon  (1).  Cette 
altération  à  marche  lente,  à  tendance  envahissante,  con- 

tljCûrrisan,  Dublin  Journal,  XIII  «l  XIIVIIT. 

Comparei  :  ' 

Citlrïch,  Beiiragt  iurpalholog.  Jnatomw.  Erlaugeo,  1850. 


SCLEROSE  DU  t>btittO]S.  J03 

sistc  essentiellemeiit  dans  une  végétation  exagérée  du 
tissu  conjonctif  qui  entre  dans  \A  composition  du  paren- 
chyme pulnlonaire  ;  rabcrolssëinent  de  te  tissii  résidte 
principalement,  siuoh  exclusivement,  de  la  production 
d'éléments  nouveaux  eligendrés  par  les  éléments  nor- 
maux, c'est  donc  une  hyperplasie  plutôt  tju'une  hyper- 
trophie ,  et  le  liom  de  prbliférËtion  donné  à  ce  travail 
formateur  est  ainsi  pleinemëilt  justifié.  Cette  prolifération, 
qu'on  retrouve  avec  les  mêiDes  caractères  datas  le  foie, 
dans  la  rate,  dans  les  reins,  dans  tous  les  organes  glan- 
dulaires et  dans  ceux  dé  l'ibnervatioti,  a  trois  effets  con- 
stants sur  lé  xjscère  qu'elle  occttpe  :  l'induration  et  la 
rigidité  du  tissu,  de  là  le  nom  de  sclérosé  donné  à  la  lésihn 
dans  son  ensemble,  —  une  gène  plus  ou  moins  grande 
de  la  circulation  capillaire  par  suite  de  la  coinpression  et 
de  la  disparition  d'un  certain  nombre  des  vaisseaux  du 
réseau,  —  enfin  l'effacement,  l'étouffement,  si  j'ose  àitisi 
dire,  des  éléments  fonctionnels  nortnaux  sôtis  les  masses! 
conjonctives  de  nouvelle  formation.  Ce  sotat  les  cellules 
nerveuses  qui  sont  compromises  dans  les  centres  nerveux, 
ce  sont  les  tubes  dans  les  nerfs,  ce  sont  les  grains  glan- 
duleux dans  les  glandes,  ce  sont,  dans  le  poumon,  les  al- 
véoles qui  sont  compritnés  jusqu'à  Teffacertient  et  à  l'im- 
permékbilité  des  vésicules. 

Munis  de  ces  données  qui  sont  suffisantes  pout*  vous  faire 
comprendre  ce  processus  morbide  dans  son  ensemble, 
supposez  une  telle  lésion  dans  un  poumon,  supposez  une 
sclérose  diffuse  de  tout  le  parenchyme,  y  compris  la 
périphérie  des  cavernes,  quels  en  seront  les  résultats 
appréciables?  Mais  précisément  ceux  que  vous  constatez 
chez  notre  malade  :  une  matité  générale  en  rapport  avec 
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lé  degré  de  rallératioDi  une  augmentation  des  vibrations 
vocales  vu  la  condensation  du  tissu  qui  les  transmet,  et 
pour  la  même  raison  du  soufSe  bronchique  et  de  la  bron- 
chophonie  dans  tous  les  points  sclérosés. 

Or,  la  sclérose  pulmonaire,  la  cirrhosis  pulmonum^ 
comme  rappelait  Corrigan,  se  présente  presque  con- 
stamment, je  crois  même  qu'on  peut  retrancher  près- 
que^  avec  la  dilatation  des  bronches;  on  ne  doit  pas 
conclure  de  la  bronchectasie  à  la  sclérose,  Taites  bien 
attention,  mais  on  peut  conclure  de  la  sclérose  à  la 
dilatation.  C'est  aussi  ce  que  j'ai  fait  ;  c'est  parce  que  je 
trouve  chez  notre  homme  des  raisons  suffisantes  pour 
croire  à  l'hyperplasie  conjonctive  du  poumon,  que 
j'admets  des  dilatations  bronchiques  ampullaires  avec 
les  tubercules  ramollis  du  sommet.  Qu.int  à  la  question 
de  savoir  si  toutes  les  cavités  sont  bronchiques,  ou  si 
quelques-unes  seulement  ont  cette  origine,  les  autres 
étant  tuberculeuses,  c'est  là  un  point  que  je  ne  suis  pas 
en  mesure  de  déterminer  rigoureusement;  cependant 
l'état  cachectique  du  malade  me  porte  à  croire  que  les 
tubercules  doivent  être,  sur  certains  points,  déjà  avancés 
dans  leur  évolution.  Corrigan  pensait  que  la  sclérose  est 
l'antécédent  obligé  de  la  dilatation  des  bronches  ;  il  attri- 
buait à  la  rétraction  du  tissu  conjonctif  l'augmentation 
graduelle  du  calibre  des  conduits  aériens.  Celte  proposition 
est  trop  absolue  ;  nul  doute  que  lorsque  la  sclérose  existe, 
elle  ne  concoure  puissamment  à  la  formation  de  la  bron- 
chectasie, mais  comme  celle-ci  se  montre  en  l'absence  de 
l'autre  lésion,  il  est  bien  certain  qu'elle  peut  se  produire 
par  un  mécanisme  différent.  Cela  est  surtout  vrai  dans  la 
bronchectasie  générale  qui  coïncide  plus  rarement  que 
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toute  autre  avec  l'induration  sciéreuse.  Rokitansky  a  par* 
ticuliérement  insisté  sur  ce  point,  et  tandis  que  pour  ie^ 
dilatations  partielles  il  attribue  l'influence  pathogénique 
prépondérante  au  parenchyme  pulmonaire  modifié,  il  rap- 
porte la  dilatation  générale  à  l'action  longtemps  continuée 
de  la  bronchite  chronique,  aux  secousses  de  la  toux  et  au 
séjour  de  sécrétions  abondantes  dans  l'arbre  bronchi- 
que (1).  Stokes  reconnaît  aussi  que  l'irritation  prolongée 
du  catarrhe  a  pour  résultat  de  modifier  les  propriétés  des 
tissus  de  la  bronche,  et  d'en  diminuer  la  résistance  nor- 
male ;  mais  il  regarde  la  paralysie  et  l'atrophie  des  mus- 
cles bronchiques  comme  la  première  de  ces  modifications, 
comme  la  condition  principale  de  la  dilatation  toute  pas- 
sive des  canaux  aériens  ;  opinion  qui  a  été  adoptée  par 
Lebert  et  Bamberger,  et  à  laquelle  je  n'hésite  pas  à  me 
ranger  pour  les  cas  où  la  bronchectasie  succède  à  une 
bronchite  chronique  (2).  Au  reste  il  est  impossible  d*être 
exclusif  en  pareille  matière  ;  lorsque,  comme  chez  notre 
homme,  la  dilatation  des  bronches  coexiste  avec  de  la 
sclérose  pulmonaire,  sans  catarrhe  bronchique  antérieur, 
il  faut  bien  attribuer  la  bronchectasie  à  la  lésion  du 
poumon,  mais  dans  les  cas  bien  plus  nombreux  où  le 
catarrhe  existe,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  invoquer  une 
condition  pathogénique  unique,  puisque  plusieurs  causes 
sont  en  jeu  qui  concourent  toutes  au  même  effet  ;  les  lé- 
sions pulmonaires,  les  modifications  subies  par  les  tissus 
bronchiques  sous  l'influence  de  l'inflammation  chro- 
nique, les  efforts  mécaniques  de  la  toux,  le  séjour  des 

(1)  Rokitansky,  Lehrhueh  der  palhologischen  AncUomie.  Wien,  1861. 

(2)  stokes^  loc,  cU.     , 

Lebert,  Handbuch  der  praktischen  Medicin.  Ttibingen,  1863. 
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liquides  sécrétés,  tout  agit  à  la  fois  pour  amener  la  dila- 
tatiori  des  conduits  de  l'air.  Cette  interprétation  que  je 
tiens  pour  seule  vraie  est  celle  de  mon  savant  ami  le  pro  - 
fesseur  Lebert,  elle  a  été  également  défendue  par  Bieriner 
dans  uii  travail  recommandable  à  tous  égards  (1). 

t^arfois  même  une  condition  de  plus  vient  s'ajouter  à 
ces  causes  déjà  si  nombreuses  de  dilatation,  c'est  la  ré- 
traction de  fausses  membranes  pleurales  qui  agissent  sur 
'es  bronches  de  la  même  manière  que  la  sclérose  iiiter- 
stitielle  du  poumon,  mais  pourtant  avec  moins  de  puis- 
sance. 11  est  fort  probable  que  ces  deux  conditions  sont 
réalisées  chez  le  malade  que  nous  avons  étudié,  puisque 
nous  trouvons  chez  iui  des  frottements  pleuraux  très- 
manifestes. 

Vous  pouvez  maintenant  sans  hésitation  aucune  saisir 
la  véritable  cause  de  l'œdème  des  membres  inférieurs 
dans  ce  cas  particulier.  Malgré  l'étendue  des  lésions  pul- 
monaires le  cœur  est  intact,  aucune  influence  patho- 
gënique  rie  peut  lui  être  attribuée  ;  d'un  autre  côté,  les 
veines  fémorales  sont  libres,  et  il  n'y  a  pas  de  signe  d'obli- 
tération de  la  veine  cave;  enfin  Thydropisie  purement 
cachectique  ne  présente  pas  d'ordinaire  une  localisation 
aussi  limitée,  aussi  persistante,  et  il  est  clair  que  la  gêne 
de  la  circulation  pulmonaire  résultant  de  la  sclérose  est 
l'unique  condition  de  l'infiltration  des  membres  ;  c'est  le 
même  mécanisme  que  pour  l'àscite  produite  par  la  cir- 
rhose dii  foie.  |)aris  les  cas  analogues,  et  lorsqu'un  examen 
attentif  a  démontré  l'absence  des  causes  ordinaires  de 

(1)  Lebert,  toc.  eU. 

Biermer,  Zur  Thoorie  und  Ânatomie  der  Bronchimerwâitêrung  (Kér- 
chow*s  Archh,  XIX,  1860). 
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l'œdéihe  des  inetilBfes  InfêHetlni,  b6ttè  hydrbt)iâie  qui 
cdhiplètë  le  tabléàti  tiliiiiqde  de  là  ftëierdâë  dtl  pbuiiibtl 
petit  mettre  siir  là  vbië  dit  diaghbdiic,  et  âèvéïlir  le  Uj^nb 
indirect  de  cette  lésibti: 

Un  mot  enboré  avant  de  terminet*.  Leiâ  bàràctéreë  mi- 
croscopiques de  la  sbiébsèy  lé  mécdtiisnie  dé  sa  formatibn, 
lès  effets  rémâri[|tiâblé&  ^^'ëile  prbdtiit  stlr  là  bib&blatibil 
capillaire  et  inr  l'activité  fonctionnelle  de  l'bt^aiië  ^ti*elié 
envahit,  toutes  ces  connaissances  sont  Bë  date  i^écéntë; 
les  noms  mêmes  que  porte  la  lésion  sont  de  création  nou- 
velle ;  mais  l'altération  a  été  vue  avant  ce  temps-là,  et 
signalée  par  des  quali&càtions  qui  eii  tirâdiiisàient  les  ba- 
ractéres  extériëiirs  les  plus  grossiers.  Làeniiéc  à  (*àptibt*td 
un  cas  dans  lequel  la  dilàiatioii  dès  brôticliëS  cdlticlddit 
avec  une  transformation  complèlë  dii  poiimon  eh  ntl 
tissu  qu'il  comparé  iâu  fibro-càrillagë  (i);  c'ëSt  bien 
évidemihent  là  le  prëmieir  exeniplë  Aè  btbnclieclàsie  avec 
sclérose  interstitielle.  )ifon  collégiie  et  àtni  fiértltttz  d 
observé  un  fait  analdgue  ;  la  dilataliôii  i)i*ônciii(|iië  était 
limitée  au  poumon  droit,  et  lé  tissu  pirésenlait  à  Tobil  Uta 
une  transformation  qui  ne  put  être  mieux  désigiiëë  l|ué 
par  répitbéte  de  fibreuse  (2) . 

Un  point  resterait  encore  à  éclaircir,  c'ëisl  le  siiivatit. 
Pourquoi  la  tuberculisation  du  sommet  du  poumon  droit 
coïncide-t-elle  chez  cet  homme  avec  une  sclérose  générale 
de  l'organe,  laquelle  a  produit  à  soii  tôiir  dés  broîi- 
chectasies  ampuUaires  multiples  ?  Pourquoi  cette  coexis- 

(i)  Uennee,  Traité  de  l'auscuUaUon,  t.  1, 1826. 

(2)  BuUet.  de  la  Soc.  méd.  d^obu  ^  Cette  observation  de  M.  Bernutit 
a  été  relatée  dans  Tintéressant  travail  de  mon  collègue  Gombatilt;  De  la 
dilatation  det  Ifronchâi,  thèse  de  Paris,  1858. 


108  SCLÉROSE  DU'  POUMON. 

tence  de  deux  altérations  qu*on  ne  rencontre  pas  d'ordi«- 
naire  ensemble?  Cette  question  est  insoluble  aujourd'hui, 
le  mieux  est  de  confesser  notre  ignorance.  L'histoire 
anatomique  de  la  sclérose  pulmonaire  est  complète,  mais 
son  histoire  nosologique  et  clinique  est  à  peine  ébauchée, 
et  il  n*est  pas  surprenant  que  sur  un  pareil  terrain  nous 
nous  heurtions  contre  plus  d*une  incoonae.  Le  fait  que 
j'ai  analysé  est  un  jalon  de  plus,  il  ne  peut  dans  l'espèce 
avoir  d'autre  portée. 


Quatre  semaines  après  la  leçon  précédente,  le  malade 
a  succombé  aux  progrès  du  marasme  sans  phénomène 
nouveau,  sans  modification  dans  les  résultats  de  l'auscul- 
tation et  de  la  percussion. 

L'examen  nécroscopique  a  confirmé  dans  ses  parties 
essentielles  le  diagnostic  qui  avait  été  porté.  Le  poumon 
gauche  était  sain.  Le  poumon  droit  rigide,  induré,  résis- 
tant sous  le  doigt,  présentait  un  type  de  sclérose  géné- 
ralisée ;  c'était  bien  là  le  tissu  compacte  qui  avait  inspiré 
à  Laennec  sa  comparaison  avec  le  fibro-cartilage,  et  à 
Corrigan  la  dénomination  de  cirrhose.  11  y  avait  à  la  fois 
des  dilatations  bronchiques  et  des  tubercules  ;  mais  ces 
derniers  étaient  moins  nombreux  que  je  ne  l'avais  sup- 
posé :  ils  étaient  tout  à  fait  limités  au  sommet  dont  ils 
occupaient  principalement  la  partie  postérieure;  la  plupart 
offraient  encore  l'état  dit  de  crudité,  quelques-uns  seu- 
lement étaient  ramollis.  Quant  aux  cavités  anormales, 
aucune,  contrairement  à  ma  présomption,  n'était  due  à 
la  fonte  tuberculeuse,  toutes  étaient  le  résultat  de  bron- 
checlasies  ampullaires  ;  la  plus  considérable  siégeait  au 
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niveau  de  la  région  mammaire.  Dans  une  hauteur  de 
trois  travers  de  doigt  le  lobe  inférieur  était  uni  à  la  paroi 
costale  par  des  fausses  membranes  anciennes,  mais  les 
adhérences  étaient  assez  lâches  pour  pei^mettre  encore  le 
déplacement  rhy^mique  de  l'oi^ane. 

Le  diagnofitiè  Iriitait  failli  que  sur  un  point  :  je  croyais 
la  part  des  tttberooles  beaucoup  plus  considérable  ;  c'est 
à  ces  produits  que  j'avais  rapporté  les  divers  bruits  du 
lobe  supérieur,  tandis  qu'en  réalité,  parmi  tous  les  signes 
stéthoscopiques  constatés  durant  la  vie,  les  craquements 
humides  de  la  fosse  sus-épineuse  étaient  seuls  d'origine 
tuberculeuse.  Ce  défaut  d'appréciation  proportionnelle 
me  semble,  à  vrai  dire,  de  médiocre  importance.  . 

Notre  habile  micrographe,  M.  Cornil,  que  je  suis  heu-, 
reux  de  remercier  de  la  bienveillance  avec  laquelle  il 
m'a  prêté  à  plusieurs  reprises  son  précieux  concours, 
a  constaté  dans  le  poumon  la  triple  lésion  que  l'œil  nu 
avait  reconnue.  11  a  été  frappé,  lui  aussi,  de  la  rareté  des 
éléments  tuberculeux  ;  quant  à  l'hyperplasie  conjonctive 
interstitielle,  elle  était  générale,  et  avait  acquis,  surtout 
au  niveau  des  cavités  bronchiques,  un  développement 
des  plus  remarquables. 
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Messieurs, 

Lorsqu'un  adulte  atteint  de  tuberculisation  pulmonaire 
présente  des  symptômes  persistants  du  côté  de  Tab- 
domen,  et  entre  autres  une  déformation  du  ventre,  on  est 
enclin  à  rapporter  aussitôt  ce  groupe  de  phénomènes  à 
l'existence  d'une  péritonite  chronique.  Cette  présomption 
est  justiûée  dans  la  majorité  des  cas,  et  la  relation  patho- 
logique sur  laquelle  elle  est  fondée  doit  toujours  être 
présente  à  l'esprit.  Mais  quoique  fréquent,  ce  rapport 
n'est  pourtant  pas  constant,  et  la  connaissance  que  nous 
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en  avons  ne  peut  en  aucune  circonstance  nous  dispenser 
d'un  examen  approrondi.  Le  malade  dq  n*"  2  de  ifotre 
salle  ()es  hommes  nous  montre  clairement  la  nécessité  de 
cette  réserve. 

Cet  individu,  â^é  de  trente-sçpt  ans,  frappe  les  regards 
par  son  aspect  profondément  cachectique.  Les  yeux 
excavés  et  brillants  sont  entourés  d'pn  cercle  noir,  les 
joues,  affaissées  et  creuses,  sont  plaquées  de  ifnarbrures 
livides,  la  respiration  est  fréquente,  brève  et  pénjble, 
le  tronc  et  les  membres  supérieurs  ont  atteint  les  der- 
nières limites  de  Témaciation,  et  forment  le  contraste 
le  plus  étrange  avec  le  segment  inférieur  du  corps,  qui 
est  le  siège  d'une  tuméfaction  considérable.  Le  pouls 
toujours  fréquent  monte  le  soir  jusqu'à  120,  le  matin  il 
se  maintient  entre  100  et  108  ;  la  température,  même  le 
matin,  ne  s'abaisse  pas  au-dessous  de  37%9.  Le  malade 
tousse  ,  et  il  rend  des  crachais  purulents  de  forme 
nummulaire. 

Tel  est  aujourd'hui  l'état  lamentable  de  cet  homme  qui 
touche  certainement  au  terme  de  son  existence  ;  et  pour- 
tant il  y  a  trois  mois  il  était  fort  et  robuste,  et  d'un  em- 
bonpoint au-dessus  de  la  moyenne.  Que  s'est-il  donc 
passé?  l'examen  des  poumons  va  nous  le  dire.  Us  sont  le 
siège  d'une  infiltration  tuberculeuse  généralisée,  il  n'est 
pas  un  point  où  Ton  puisse  retrouver  le  bruit  respiratoire 
normal  ;  les  tubercules  sont  ramollis  dans  toute  l'étendue 
des  deux  poumons,  et  en  plusieurs  endroits  l'élimination 
des  produits  morbides  a  laissé  dans  le  parenchyme  de 
petites  cavités  ;  il  n'existe  nulle  part  de  grande  caverne, 
mais  on  peut  exprimer  fidèlement  l'état  des  organes 
respiratoires  en  disant  qu'ils  sont  criblés  de  cavemples. 
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La  préseace  de  ces  cavités  multiples  ne  permet  pas  d'aff 
mettre  ici  l'inûltralion  granuleuse  qui  est  la  caraclé> 
ristique  anatomique  de  la  plitiiisie  granuleuse  de  Bayle  ; 
il  s'agit  d'une  luberculisalion  de  forme  commune  qui  a 
parcouru  avec  une  marche  aiguë  les  pliases  orilioaires 
de  soD  évolution,  c'est-à-dire  les  périodes  de  crudité,  «le 
ramollissement  et  d'élimination.  Du  reste  la  phlhisie  chez 
cet  individu  n'est  pas  bi^rpdiiaire,  et  il  n'y  a  rien  dans  les 
conditions  hygiéniqui  ofessionnelles  qui  puisse 

nous  rendre  compte  de  sa  que  explosion  ;  celte  ma- 
ladie a  éclaté  spontanémeni  is  cause  appréciable,  elle 
a  frappé  cet  homme  dans  1<>  lénitude  de  la  santé.  Il  a 
commencé  à  tousser  sans  avoir  d'hémoptysie,  il  a  été  pris 
tout  aussitôt  d'une  diarrhée  qu'aucun  traitement  n'a  pu 
modérer,  et  en  trois  mois  l'oi^anisme  a  été  réduit  i  l'élat 
de  dégradation  que  vous  observez  aujourd'hui. 

Jusqu'ici  pas  de  difUcultés,  pas  même  d'incertitude; 
nous  avons  sous  les  yeux  un  phthisique  arrivé  au  terme 
de  sa  maladie.  Mais  ce  phthisique  a  le  ventre  gros  et  les 
jambes  enflées,  et  ces  phénomènes  méritent  d'être  exa- 
minés de  trés-prés  ;  nous  les  étudierons  successivement. 

En  pareil  cas,  je  vous  l'ai  dit,  la  première  idée  qui  se 
présente,  qui  doit  se  présenter  à  l'esprit,  c'est  celle  de  la 
péritonite  chronique.  Partons  donc  de  cette  hypothèse 
qui  est  en  somme  le  plus  fréquemment  réahsée,  celte 
manière  de  faire  facilitera  nos  recherches,  et  voyons  si, 
chez  notre  malade,  la  tuméfaction  du  ventre  est  le  ré- 
sultat d'une  inflammation  chronique  du  péritoine.  Dans 
\ti  décubitus  dorsal  l'abdomen  présente  au  niveau  de  la 
ligne  médiane  un  développement  assez  considérable  ;  ce~ 
pendant  la  cicatrice  ombilicale  n'est  pas  effacée,  et  L 
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régions  situées  au-dessHs  d'elles  sont  manifestement 
moins  tuméfiées  que  les  portions  inrérieures.  »En  Te- 
vanche,  ceci  est  important,  les  flancs  élargis  et  comme 
étalés  font  de  chaque  côté  une  saillie  notable,  de  sorte 
que  le  ventre  dans  son  ensemble  rappelle  assez  exacte- 
ment la  disposition  du  ventre  des  batraciens.  Cet  examen 
de  la  forme  extérieure  de  FaMomen  n'est  point  favorable 
à  ridée  d'une  péritonite  chronique;  poursuivons,  et 
interrogeons  maintenant  la  percussion,  la  palpation  et 
Tauscultation. 

Dans  toute  la  région  sus-ombilicale,  et  sur  la  ligne 
médiane  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic, 
la  sonorité  est  bonne,  le  son  intestinal  est  pur.  Au- 
dessous  d^  cette  limite,  jusqu'au  pubis  et  dans  les  deux 
flancs,  la  sonorité  manque,  il  y  a  de  la  matilé  ;  celle-ci 
remonte  plus  haut  sur  les  parties  latérales  que  sur  la 
ligne  médiane,  de  sorte  que  le  niveau  supérieur  de  la 
matité  ne  figure  pas  une  ligne  horizontale,  mais  bien 
une  courbe  à  concavité  supérieure.  De  ces  faits  nous 
pouvons  conclure  qu'il  existe  dans  le  ventre  un  épanche- 
ment  liquide,  et  que  cet  épanchement  ne  remplit  pas  la 
totalité  de  l'abdomen.  Cette  dernière  proposition  est 
encore  démontrée  par  les  modifications  que  présentent 
les  résultats  de  la  percussion  sous  TinQuence  des  change- 
4ikm9  411  décubitus  :  lorsque  nous  faisons  coucher  le 
malade  tout  à  fait  sur  le  côté,  à  droite  par  exemple,  la 
moitié  droite  du  ventre  se  distend  parce  que  l'épanché- 
ment  s'y  accumule  en  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur, 
la  matité  y  est  plus  accusée,  tandis  que  le  côté  gauche, 
débarrassé  du  liquide,  donne  de  la  sonorité.  Si  l'on  corn- 
pllls.  répreuve jwnr  sa  contre-partie,  c'est-à-dire  si  l'on 
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fail  coucher  le  malade  sur  le  cdlé  gauche,  le  siéf 
phénomènes  est  reaversè,  c'csl  ce  tôtè  qui  eM  mat  et  la 
soDorité  reparaît  â  droite.  Il  est  bien  clair  que  ctfs  ij^lft- 
cemenis  du  liquide  ne  pourraient  avoir  lieu,  si  la  cavité 
abdominale  était  complètement  remphc.  Mais  ce  u'eitt  pas 
tout,  et  ce  mode  d'exploration  nous  apporta  encore  uo 
renseignement  d'une  grande  importance  :  In  facilité,  la 
rapidité  avec  lesquelles  répancbement  oscille  en  masse 
d'un  côté  à  l'autre  selon  la  position  de  l'individu,  démon- 
trent clairement  qu'il  est  libre,  parfaitement  hbre  dam 
l'abdomea  ;  il  n'est  pas  enkysté,  il  a'i-st  pas  circoDscril 
ou  coupé  par  des  fausses  membranes,  aucun  obstade 
enfin  ne  limite  sa  mobilité.  Cette  donnée  est  capitale. 
'  La  palpation  fournil  une  fluctuation  type  &  (lelile 
t:omme  à  grande  distance,  et  l'épreuve  du  choc  doane 
avec  une  précision  rare  la  sensation  de  l'ondulation  da 
liquide,  sensation  de  flot  qui  ne  doit  pas  être  confondue 
avec  la  fluctuation  proprement  dite. 

L'auscultation  pratiquée  sur  divers  points  de  I'aIh 
dumea,  tandis  que  le  malade  exécute  de  grandes  iaspK 
rations,  ou  qu'il  incUae  le  tronc  d'un  côté  à  l'autre,  iàii 
entendre  les  bruits  intestinaux,  mais  rien  qui  ressetnble 
au  froltemcnl  péritonéal  que  produisent  parfois  Im 
luusses  membranes  déposées  sur  la  séreuse. 

liin  présence  de  cet  ensemble  de  signes  tous  êgalcnMH 
caractéristiques,  l'hcsitatiun  n'est  pas  possible;  l'inla- 
iiioscence  du  venirc  chez  notre  malade  est  due  h  uneas- 
cile  et  non  point  à  une  péritonite  chronique.  Fermetlea 
que  je  vous  rappelle  en  quelques  mots  les  signes  phy- 
siques que  fournissent  dans  cette  dernière  maladie  les 
niéllmiles  d'cxpl'iration  anxqueIK'F  nousvptinns  ira,vott 
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recours;  Topposilion  complète  sur  chaque  point  ne  vous, 
laissera  pas  le  moindre  doute  sur  la  justesse  de  mon 
interprétation. 

La  forme  du  ventre  dans  la  péritonite  chronique  peut 
être  rapportée  à  deux  types  :  tantôt  il  est  plat,  rétracté, 
creusé  en  bateau,  tantôt  il  est  tuméfié  ;  mais* cette  tumé- 
faction est  uniforme,  étalée  en  quelque  sorte,  et  ne  produit 
jamais  cet  élargissement  des  flancs,  cette  proéminence  des 
régions  péri-ombilicales  que  vous  observez  dans  Tascite, 
pour  peu  qu'elle  soit  considérable.  —  La  percussion  peut 
bien  donner  une  matité  complète,  parce  que  la  péritonite 
chronique  est  quelquefois  accompagnée  d'un  épanche-* 
ment  liquide,  mais  comme  cet  épanchement  est  en  gé- 
néral peu  abondant*  la  matité  est  limitée  aux  portions 
inférieures  de  Tabdomen  ;  dans  ce  cas  même  il  est  rare 
qu'on  obtienne  le  déplacement  en  masse  du  liquide  parce 
qu'il  est  circonscrit  et  retenu  par  les  fausses  membranes 
qui  unissent  plus  ou  moins  étroitement  les  viscères  abdo* 
minaux  et  les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  Lorsqu'il  n'y  a 
pas  d'épanchement,  les  signes  différentiels  fournis  par  la 
percussion  sont  plus  nets  encore.  Ce  n'est  plus  de  la  matité 
qu'on  obtient,  c'est  une  submatité  souvent  peu  prononcée; 
encore  ne  présente-t-elle  rien  de  régulier  dans  son  siége;^ 
elle  est  disséminée  par  places,  à  côté  de  régions  qui  Son- 
nent peu  ou  point,  vous  en  trouvez  d'autres  qui  don- 
nent la  sonorité  normale,  et  contrairement  à  ce  qui  a 
lieu  dans  l'ascite,  le  son  intestinal  n'est  presque  jamais 
perdu  dans  les  flancs.  —  A  la  palpation  on  constate  un 
empâtement  général  du  ventre,  une  rénitence  spéciale, 
qui  contraste  avec  la  souplesse  normale  ;  il  semble  par- 
fois que  tous  les  viscères  ne  forment  plus  qu'une  seule 
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masse,  qu'on  peut  d^pbcer  enlre  les  deox  mains  iTaii 
cdté  à  l'autre  comme  une  tumear  demî-solide  <]iii  rem- 
plirait la  tolaliU-  de  l'abdomen.  Très-soavenl  aussi  on  voit 
A  Iravers  la  paroi  des  inégalilès,  àes  bosselures  qui  résul- 
tent Oe  la  présence  drs  bosses  membranes  et  de  la  cohé- 
sion des  an&es  intestinales.  Lorsque  enfin  ta  pêritoniu» 
ilélermioe  on  épanchement,  on  peut  bien  pcroeToir  i  la 
partie  inférieare  du  veotre  une  fluclualion  obscure,  maïs 
vous D'aum  jamais  la  fluctuation  Irpc  de  l'ascile,  pas  plofl 
(]ueleflotda  liquide.  —  Dans  quelques  cas  un  obtïeat  à 
l'auscaltalioD  tlo  frotlemenl  pèrilonéal;  ce  signe  aaqael 
Brtgfat  aUaduîl  une  estrême  valeur  manque  trop  souvent 
pour  qo'ca pmse rnvoqoer  avec  confiance.  Son  csislenoe 
rèv^  iùnmtaiL  la  préMBce  des  fausses  membranes,  et 
parlant  la  périloaile,  s»  absence  ne  prouve  rien  ni  pour 
ni  contre. 

Voalei-Toaf  maistmnnt  qu'à  cet  exposé  didacliqse 
noDS  svlKtUaK  c^  !  i  _  nslralion  clinique?  Transpor- 
lonà-BOiK  aa  ■'  .  '    falleSainl-Oiarles.  nous  troD- 

veroBE  là^b  -i.-^-i  Mt  u cale-cinq  ans  qui  préàenic.avec 
une  caAeâc  7;  J :•»*?.  me  péritonite  chronique  des 
mieux  eai»t4wi^-'--  C'eî4  b  variélê  à  gros  vt-olre  que 
r  «s  (l»aer»tair  i:.-  c>sl  iz  ieaie  qui  puisse  être  confon- 
053?  avK  rascK-:  'i-rinvfaDfM  dite,  et  nous  pouvons  saisir 
;■■  :■!  (ffl  JBtlh-Jf  L  ■     •'--"•    liU'i'-;!!'':'^  ■'■M'}''  viens 

;.:  Tiie -MiK*»-'  '    ■.  1 ,    ■  '   ;    ^   '.1  .r-?  du 

«;z:rt-SKii*  jiritvniiii'iiictiDédiaaeacciist'o  ;  submalilê  gé- 
z'Tkii  irrJT.-mx'.  i;a*  viuri^  îi  la  matité  absolue,  sonorité 
-fjiii*  iiL  iv-HiM  Util  3«re  côlons  latéraux;  empite- 
:f:iifa:.  reiiii'.ti'.'.  e"  li:-^i*Inres  caractéristiques  à  la 
:.Li:;i--.:ti.    u-niii'.-'i»^:  f!^  ij-ale  la  masse  viscérale  d'an 
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côté  à  l'autre,  comme  si  tout  le  contenu  de  Tabdomen 
était  transformé  en  une  tumeur  unique  parfaitement 
homogène;  fluctuation  Irés-obscure  dans  la  région  hypo- 
gastrique,  sans  ondulation,  sans  flot  du  liquide,  tek  sont 
les  signes  physiques  qui,  sans  autre  examen,  décèlent 
d'une  manière  positive  Texistence  d'une  inflammation 
chronique  du  péritoine.  Il  n'y  a  pas  de  confusion  possible 
entre  ces  deux  malades,  une  seule  circonstance  les  rap- 
proche :  tous  deux  ont  le  ventre  gros.  Profilez  du  hasard 
qui  place  au  même  moment  sous  vos  yeux  ces  types  par- 
faits de  deux  lésions  diflerentcs,  examinez  allentivement 
et  à  plusieurs  reprises  ces  deux  individus,  et  vous  gar- 
derez dans  vos  mains  l'impression  ineffaçable  des  sensa- 
tions fort  distinctes  qui  caractérisent  ces  deux  états 
pathologiques  de  l'abdomen. 

Afin  de  ne  laisser  derrière  nous  aucune  chance  d'er- 
reur, nous  devons  songer  cependant  à  une  autre  circon- 
stance qui,  pour  être  exceptionnelle,  ne  doit  pas  être 
oubliée  dans  les  appréciations  cliniques  de  ce  genre. 
Dans  quelques  cas  rares,  la  péritonite  chronique  déler- 
niino  un  épancliement  liquide  qui  est  assez  abondant 
pour  remonter  jusqu'à  l'ombilic  ou  au  delà  ;  si  alors  il 
h'exisle  pas  d'adhérences  entre  les  deux  feuillets  du- péri- 
toine, le  liquide  est  aussi  libre,  aussi  mobile  que  dans 
Tascite  proprement  dite,  et  un  examen  superficiel  pourra 
faire  méconnaître  les  lésions  pblegmasiques  cachées 
derrière  l'épanchement.  Le  professeur  Bennelt  (d'Edim- 
bourg) a  rapporté  un  fait  semblable  concernant  une  fille 
scrofuleuse  de  dix-sept  ans.  Le  ventre  assez  développé 
donnait  à  l'exploration  tous  les  signes  physiques  de  Tas- 
cite  simple.  Mais  lorsque  sous  l'influence  d'un  traitement 
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approprié  une  diurèse  abondante  se  fut  établie,  et  que  la 
circonférence  de  l'abdomen  eut  diminué  de  trois  pouces  et 
un  quart,  alors  on  put  constater  du  côté  droit  les  duretés 
caractéristiques  de  la  péritonite  chronique,  et  le  diagnostic 
ainsi  rectifié  fut  vérifié  quelques  jours  plus  tard  (1). 

Je  songeais  à  ce  fait  instructif  en  examinant  notre 
homme  à  l'ascite,  mais  vainement  j'ai  fait  varier  le  déco- 
bitus  pour  explorer  successivement  les  diverses  régions 
abdominales  débarrassées  du  liquide,  il  m'a  été  impos* 
sible  de  saisir  aucun  phénomène  douteux  qui  pût  sas-  ' 
pendre  le  jugement. 

Si,  laissant  de  côté  les  signes  physiqlies,  nous  envi- 
sageons les  phénomènes  morbides  qui  ont  coïncidé  chei 
nos  malades  avec  le  développement  anormal  du  ventve, 
nous  trouvons  dans  l'étude  de  ces  symptômes  des  traits 
qui  complètent  utilement  cet  examen  comparatif. 

Notre  tuberculeux  du  n*"  2,  celui  qui  est  atteint  d'asdte, 
a  souflerl  d'une  diarrhée  rebelle,  qui  est  apparue,  il  y  a 
trois  mois  en  même  temps  que  sa  toux  ;  cette  diarrhée 
qui  a  déterminé  au  minimum  quatre  ou  cinq  selles  en 
vingt-quatre  heures,  a  persisté  jusqu'à  ce  jour  sans  dou- 
leurs d'entrailles,  sans  coliques,  sans  aucune  autre  sen- 
sation  douloureuse  que  la  cuisson  résultant  de  l'irritatioa 
de  la  région  anale  ;  pendant  la  première  semaiqie  de  sa 
maladie,  cet  homme  a  eu  deux  vomissements  bilieux  assez 
abondants,  depuis  lors  rien  de  semblable;  enfin  il  y  a  trois 
semaines,  du  jour  au  lendemain  son  ventre  a  enflé  au  point 
que  ses  vêtements  sont  devenus  trop  étroits.  Et  c'est  li 
tout,  il  n'y  a  pas  eu  d'autres  symptômes  abdominaux. 

(i)  Hughes  Bennett,  CHnical  Leclwres  on  the  Principles  and  Praetioe  of 
JTecUeifM.  Edinburgh,  1859. 
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Or,  quoique  la  péritonite  chronique  ne  soît  point  une 
maladie  aux  allures  bruyantes,  elle  ne  laisse  pas  que  de 
détermiaer  certains  accidents  plus  ou  inoins  significatifs. 
Voyez  plutôt  notre  malade  du  n°  9.  Depuis  deux  ans  il  est 
iMnnenté  par  des  douleurs  abdominales,  qui  lui  ont  à 
pane  laissé  quelques  jours  de  répit  ;  à  peu  près  en  mâme 
temps  qu'apparaissaient  ces  douleurs,  les  Tonctions  de 
l'intestin  ont  commcDcé  à  se  déranger,  et  depuis  lors  il 
I  a  eu  constamment  des  alternatives  de  constipation  opi- 
nitlre  et  de  diarrhée  abondante,  le  régime  d'ailleurs  res- 
tant le  même;  quelques  mois  plus  lard,  alors  que  le 
lalre  présentait  déjà  les  premiers  signes  de  cette  tumé- 
EutioD  lente  qoi  l'a  amené  au  volume  que  vous  lui  voyez 
iQJonrd'hui,  des  vomissements  sont  survenus  ;  rarement 
aliinenlaires,  ils  ont  été  le  plus  souvent  bilieux,  et  pen- 
daot  quatre  à  cinq  mois  ib  n'ont  pas  manqué  un  seul 
jour.  Après  cela  ils  se  sont  éloignés  et  ont  Oni  par  dis- 
paraître. Voïiàles  symptômes  de  la  péritonite  chronique; 
ikaontbien  différents,  vous  le  voyez,  de  ceux  que  nous 
présente  le  premier  malade.  Non-seulement  tous  ces  phé- 
nomènes ont  manqué  chez  lui,  mais  le  seul  qu'il   ait 
prouvé,  cette  diarrhée  survenant  dès  le  début  et  persis- 
tant avec  la  même  abondance  pendant  trois  mois,    est 
étranger  à  la  symptomatologie  ordinaire  de  l'inflammation 
lente  du  péritoine. 

An  résumé  noire  tuberculeux  n'a  pas  de  péritonite 
chronique,  son  épanchemenl  abdominal  n'est  pas  le  fait 
d'une  phlegmasie  péritonéale,  qui  aurait  par  exception 
produit  une  abondante  effusion  de  liquide  libre  et  mobile 
dans  la  cavité  séreuse  ;  cet  épanchement  est  une  ascite 
pure  et  simple,  la  relation  entre  la  tuberculisation  puimo- 
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naire  et  rinflammation  chronique  du  péritoine  n'est  point 
ici  justiQée,  les  accidents  abdominaux  de  notre  phthisique 
ont  une  autre  cause  ;  c'est  cette  cause  que  nous  devons 
maintenant  rechercher.  Mais  la  péritonite  chronique 
étant  bien  et  dûment  éliminée,  celte  recherche  a  perdu 
toutes  ses  difficultés.  Lorsqu'un  malade  présente  des  dé- 
terminations morbides  multiples,  il  faut  toujours  exa- 
miner avant  toute  autre  hypothèse  si  ces  accidents  ne 
peuvent  pas  être  tous  rapportés  à  une  même  cause  pa- 
thologique, étendant  ses  effets  à  plusieurs  appareils  orga- 
niques. C'est  là,  messieurs,  une  règle  importante  de 
clinique  ;  ce  n'est  qu'après  s'être  convaincu  de  l'impos- 
sibilité de  cette  subordination  complète,  que  le  médecin 
doit  se  décider  à  invoquer  des  causes  différentes  pour  les 
divers  groupes  symptomatiques  qu*il  a  sous  les  yeux. 

Faisant  l'application  de  ce  principe  général  à  notre  cas 
particulier,  je  cherche,  dans  la  diathèse  tuberculeuse  dont 
le  malade  est  affecté,  la  cause  unique  de  ses  accidents 
pulmonaires  et  abdominaux;  et  puisque  la  péritonite 
chronique  est  hors  de  cause,  je  suis  conduit  à  admettre 
ici  une  autre  détermination  tuberculeuse  abdominale, 
capable  de  produire  l'ascite  par  la  gêne  de  la  circulation 
porte.  Or  deux  lésions  seulement  peuvent  remplir  les  con- 
ditions requises  ;  la  tubcrculisation  péritonéale  qui,  sans 
accidents  inflammatoires,  amène  l'ascite  par  compres- 
sion des  radicules  originelles;  de  la  veine  porte,  exacte- 
ment comme  les  granulations  sous-arachnoïdiennes  pro- 
duisent rhydropisie  ventriculaire  par  la  compression  des 
racines  des  veines  de  Galien;  ou  bien  une  tubcrculi- 
sation générale  des  ganglions  mésentériques  qui  agit  de 
la  mémo  manière  sur  les  troncs  des  veines  mésaraïques, 
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el  peat-êlre  sur  le  tronc  même  ùc  la  veine  porle,  si  Ih 
chaîne  ganglionnaire  est  altérée  jusqu'au  bile  du  foie. 
L'Age  du  malade  n'est  guère  favorable  à  l'idée  d'une 
lubercnliaBtioD  mésentériquc  isolée  -,  d'un  autre  calé,  je 
n'ai  jamais  vu  de  tuberculisation  pcritonéale  étendue, 
sans  lésion  homologue  des  ganglions  du  mésenlère,  con- 
séqneoioicnt  je*  crois  que  tes  deux  ordres  d'altérations 
coexistent  chez  noire  homme,  et  que  son  ascile  est  le 
résultat  de  la  lubcrculisalion  simultanée  du  péritoine  et 
dis  ganglions  mésentériques.  Inutile  d'ajouter  que  je  me 
suis  assuré  i  plusieurs  reprises  par  la  percussion  et  par 
la  palpalion  de  l'intégrité  du  foie  et  de  la  rate. 

Les  propositions  précédentes  n'épuisent  pas  encore  les 
obligations  du  diagnostic  ;  noire  malade  présente  un 
œdème  considérable  des  membi*cs  inférieurs;  l'infil- 
tratioQ  occupe  également  le  scrotum,  elle  commence  à  se 
montrer  sur  In  partie  inférieure  de  ta  paroi  abdominale, 
voili  donc  une  hydro(iisie  dont  la  cause  et  le  mécanisme 
doîveol  être  soigneusement  étudiés;  la  coexistence  de 
l'ascile  et  de  l'œdème  des  cxtrcmitcs  est  assez  fréqucm- 
menl  observée,  et  ce  complexus  symplomniique  est  pour 
le  clinicien  une  soorcc  abondante  d'orreurs.  Le  meil- 
leur moyen  de  s'en  préserver  est  de  s'astreindre  dans 
l'exploration  h  une  mclliodc  rigoureuse,  par  laquelle 
CD  passe  en  revue  les  diverses  oventualilés  possibles, 
en  commençant  par  celles  qui  sont  le  plus  souvent  réa- 
lisées. 

J'ai  donc  examiné  avant  tout  le  cœur  de  cet  bomme  ; 
volume,  battements,  bruits,  tout  est  normal;  ce  n'est  pas 
un  de  ces  cas  où  les  résultats  de  l'exploration  laissent 
{ilacei  quelque  incertitude,  loutest  précis,  tout  est  positif, 
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le  cœur  esl  absolument  sain,  et  il  n'eet  pour  rien  i 

l'œdérae  des  membres  inférieurs. 

Notre qialaile  est  prorondément  cachectique;  it  présenta 
donc  la  condition  paltiogénique  la  plus  puissante  des 
coagulations  veineuses  spontanées  (caillots  cachectiques, 
inarasliques  de  Virchow)  ;  je  me  suis  préoccupé  de  I  elat 
des  veines  poplitcos,  des  veines  fémorale»,  et  n'ai  dé- 
couvert aucune  obliléralion,  les  voies  sont  parfaitement 
libres  jusqu'aux  arcades  crurales. 

Ainsi  le  cœur  est  sain,  les  veines  sont  perméables  jus- 
qu'aux iliaques,  si  donc  l'hydrr  :)isie  des  membres  est  due 
â  une  cause  mécanique,  celte  cause  doit  siéger  dans  l'ab- 
domen. Mais  en  raison  même  l'état  général  an  malade^ 
ne  pourrait-on  pas  admettre  une  de  ces  hydropîstes 
dites  Â  bon  droit  caclicctiques  qui,  sans  aucun  ubstade 
mécanique,  se  développent  sous  l'influence  combinée  de 
j'alléralion  du  sang  et  de  l'affaiblissement  des  puissance» 
impulsives  qui  le  mettent  en  mouvement.  Je  ne  le  pense 
pas,  et  cela  pour  trois  raisons.  Le  malade  ne  quittait 
déjà  plus  son  lit  lorsque  ses  jambes  ont  commencé  à 
enfler;  dans  ces  conditions  il  n'y  a  pas  de  motif  pour 
que  l'œdème  se  soit  d'abord  montré  aux  membres  infé- 
rieurs; de  plus  il  y  est  resté  limité,  quoiqu'il  soit  Irés^ 
considérable;  or  ces  bydropisies  cacbectiques  qu'oa 
observe  si  souvent  aux  dernières  périodes  du  cancer  de 
l'estomac,  par  exemple,  tendent  à  se  généraliser,  tout  es 
iji'lei'minant  une  tuméfaction  médiocre  des  tissus;  enSr 
et  c'est  ici  la  raison  par  excellence,  il  y  a  sur  le  ventre 
de  cet  homme  un  réseau  veineux  anormalement  dil^j 
dont  les  troncs  partant  des  régions  inguinales  s'élèvent 
vers  la  partie  inférieure  du  thorax  ;  cette  disposilioD  d^ 
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la  drcnlation  veineuse  superficielle  révèle  à  coup  sûr 
une  modification  identique  de  la  circulation  proronde, 
c'est  on  élargissement  des  voies  collatérales  du  sang  en 
retour,  destiné  à  suppléer,  dans  une  certaine  mesure,  à 
l'insuffisance  de  la  voie  directe.  Or  l'établissement  d'une 
circulation  compensatrice  n'est  observé  que  dans  les  hy- 
dropisiee  de  cause  mécanique. 

Notre  méthode  d'élimination  rig:oureusement  suivie 
noos  amène  donc  à  ces  deux  conclusions  importantes  : 
l'œdème  des  membres  inférieurs  reconnaît  pour  cause  un 
obstacle  au  retour  du  sang  veJntfdl,  et  comme  cet  ob- 
stacle ne  siège  ni  dans  le  coeur,  ni  dans  les  membres,'  il 
faut  nécessairement  qu'il  soit  dans  l'abdomen.  Encore  un 
pas  et  noos  toucberons  au  but. 

Dans  quelques  cas  analogues  à  celui  que  nous  étudions, 
l'hydropîsie  des  membres  ne  reconnaît  pas  d'autre  cause 
que  la  compression  exercée  sur  la  veine  cave  inrérieure 
par  le  liquide  épanché  dans  l'abdomen  ;  constamment 
alors  l'ascile  précède  de  plusieurs  jours  l'aiiparition  de 
l'œdème.  Contre  celte  interprétation  surgissent  ici  plu- 
Bcure  objections  graves.  Le  rapport  chronologique  de  l'as- 
cite  et  dç  l'œdème  n'est  rien  moins  que  satisfaisant  ;  ces 
accidents  étant  récents  (trois  semaines) ,  les  souvenirs  du 
malade  sont  trés-précis,  et  il  résulte  de  ses  alTirmations 
réjwtées  que  l'hydropîsie  du  ventre  n'a  précédé  que  de 
vingt-quatre  heures  au  plus  celle  des  membres.  Puis 
l'ascite  n'est  vraiment  pas  assez  abondante  pour  que 
noDs  puissions  l'accepter  comme  cause  pathogénique 
unique  ;  l'abdomen  n'est  pas  plein,  je  vous  l'ai  dit,  l'ex- 
tensibilité de  la  paroi  antérieure  est  loin  d'être  épuisée, 
et  la  pression  excentrique  pouvant  encore  s'exercer  à  ses 
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dépens,  il  m'est  difficile  de  croire  qu'elle  ait  pu  produire 
dans  la  veine  cave  inférieure  une  gêne  assez  considc* 
rable  pour  amener  l'œdème  que  nous  observons.  Je  sais 
bien  que  notre  malade  est  cacheclique,  et  qu'une  cause 
qui  resterait  impuissante  chez  un  autre  individu  peut 
avoir^  sur  un  terrain  ainsi  préparé,  la  plénitude  de  ses 
eflets,  mais  cette  considération  ne  peut  affaiblir  la  valeur 
de  l'objection  précédente  ;  vingt-quatre  heures  seulement 
ont  séparé  Tapparilion  des  deux  hydropisies,  conséquem- 
ment  Tascite  était  tout  à  lait  à  son  début  quand  les 
membres  ont  commencé  à  s'inQItrer  ;  il  est  par  cela  même 
infmiment  probable  qu'une  autre  condition  a  été  enjeu. 
Enfin,  lorsqu'un  épanchement  abdominal  est  assez  con- 
sidérable pour  amener,  par  compression  de  la  veine  cave, 
,  l'œdème  des  membres  inférieurs,  on  observe  fréquem* 
ment,  je  ne  dis  pas  toujours,  un  phénomène  qui  mérite 
d'être  signalé  :  cette  compression  se  faisant  également 
sentir  sur  toute  la  longueur  du  tronc  veineux  abdominal, 
au-dessus  aussi  bien  qu'au-dessous  de  l'embouchure  des 
veines  rénates,  la  tension  augmente  dans  le  système 
veineux  des  reins,  et  pour  peu  que  cet  accroissement  soit 
notable,  l'urine  devient  albumineusc:  c'est  la  une  des 
formes  les  plus  simples  de  l'albuminurie  d'ordre  méca- 
nique. Eh  bien,  chez  notre  malade,  l'œdème  des  membres 
est  énorme,  il  a  envahi  le  scrotum  et  la  région  inférieure 
de  la  paroi  abdominale,  la  gêne  de  la  circulation  dans  la 
veine  cave  est  donc  considérable,  ce  que  l'on  peut  juger 
aussi  par  le  développement  rapide  de  la  circulation  colla- 
térale, et  pourtant  l'urine  ne  contient  pas  d'albumine.  II 
est  donc  vraisemblable  que  la  cause  comprimante  n'agil 
pas  au-dessus  de  l'embouchure  des  veines  rénales,  son 
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action  est  bornée  au  segment  inférieur  de  la  veine  cave, 
et  une  compression  ainsi  limitée  ne  peut  être  le  fait  de 
l'épancbement  ascilique  dont  la  pression  est  générale  et 
uniforme. 

Isolée,  aucune  de  ces  circonstances,  prenez-y  garde, 
n'aurait  une  valeur  absolue,  mais  réunies,  elles  acquièrent 
h  mes  yeux  une  signification  positive,  et  je  ne  puis  i*ap- 
porter  l'œdème  à  Tinfluence  mécanique  de  Tascite. 

II  n'y  a  plus  dès  lors  que  deux  choses  possibles;  quel- 
ques ganglions  malades  compriment  la  veine  cave  au- 
dessous  des  rénales,  ou  bien  une  thrombose  cachectique  a 
oblitéré,  soit  la  veine  cave  dans  cette  même  portion,  soit 
les  deux  veines  iliaques.  Entre  ces  deux  conditions  égale- 
ment probables,  je  déclare  qu'il  m'est  impossible  de  me 
prononcer.  Bien  que  très-diiïérentcs,  ces  deux  causes 
auraient  dans  l'espèce  des  eflels  identiques;  et  comme 
nous  ne  pouvons  juger  de  la  cause  que  par  ses  effets, 
nous  manquons  de  critérium  pour  opter  entre  Tune  ou 
l'autre;  le  diagnostic  pathogénique  ne  pcqt  aller  plus 
loin.  Au  surplus  cette  incertitude  ne  sera  pas  de  longue 
durée,  la  mort  du  malade  est  imminente. 


Je  vous  ai  parlé  à  plusieurs  reprises  de  la  circulation 
collatérale  développée  chez  cet  homme  ;  le  malade  h  la 
pcritonique  chroniiiue  du  n°  0  nous  offre  un  exemple 
plus  parfait  encore  de  ce  phénomène  salutaire ,  et  je 
crois  pouvoir  vous  donner  à  ce  sujet  quelques  indi- 
cations sémiologiques  utiles.  Vous  vous  rappelez  que 
cette  péritonite,  dont  le  début  remonte  probablement  à 
trois  années,  a  fini  par  transformer  tout  le  contenu  de 
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rabdomen  en  une  seule  masse  solide,  qui  présente  son 
maximum  de  volume  et  de  consistance  dans  la  région 
hypogastrique  ;  telle  est  la  généralisation  des  désordres 
que  celte  masse  descend  jusque  dans  le  bassin,  et  quasar 
partie  inférieure  peut  être  perçue  par  l'exploration  rec- 
tale sous  forme  d'un  corps  arrondi  et  dur,  qui  se  con- 
tinue sans  ligne  de  démarcation  avec  la  masse  hypo- 
gastrique. Les  régions  supérieures  de  Tabdomen,  savoir 
la  portion  péri-ombilicale  et  la  sus-ombilicale,  ont  seules 
conservé  une  certaine  souplesse  qui  n*est  que  relative. 
Dans  de  telles  conditions,  les  effets  mécaniques  de  la  pé- 
ritonite doivent  être  exactement  semblables  à  ceux  d'une 
grosse  tumeur  abdominale  de  consistance  moyenne,  qui 
exercerait  une  forte  compression  sur  la  colonne  vertébrale 
dans  les  régions  pelviennes  et  bypogastriques.  C'est  aussi 
ce  qui  a  lieu.  Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d'un 
œdème  colossal,  la  distension  des  téguments  est  à  son 
maximum  ;  le  scrotum,  la  paroi  abdominale  en  avant, 
latéralement,  en  arrière,  sont  fortement  infiltrés,  et  cette 
hydropisie  pariétale  remonte  de  chaque  côté  jusqu'au 
niveau  du  mamelon.  Il  est  clair  que  la  circulation  est  à 
peu  près  complètement  suspendue  dans  la  veine  cave 
inférieure,  en  raison  de  la  compression  exercée  sur  ce 
vaisseau  par  la  masse  abdominale  modifiée,  et  comme 
l'urine  n'est  pas  albumineuse,  il  est  probable  que  le 
maximum  de  la  compression  atteint  le  segment  inférieur 
de  la  veine ,  ce  qui  est  en  harmonie  avec  les  résultats 
directs  de  l'exploration  abdominale  et  rectale.  Ces  désor« 
dres  remontant  déjà  à  une  date  un  peu  éloignée ,  la  cir« 
culation  collatérale  a  atteint  son  entier  développement^ 
et  vous  pouvez  voir  sur  les  régions  inguinales,  sur  la 
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pirciilDtériearede  rabdomen  et  da  tborai;  un  magnifique 
làcao  veiaeox  ;  il  se  continue  sur  les  cdtés  avec  un  lacis 
non  moins  riche  qui  occupe  les  flancs,  les  régioos  lom- 
btires,  et  la  paroi  interne  du  creui  de  l'aisselle  ;  les 
Teines  tboraciques  latérales  superficielles  qui  se  dessi- 
nent en  ce  point  sont  au  nombre  des  branches  les  plus 
mluinineuses  de  ce  réseau  vraiment  admirable.  C'est  là, 
nenieurs,  le  type  le  plus  complet  de  cette  circulation 
AHDpléroentaire  ;  la  veine  cave  inférieure  serait  étreinte 
{HT  nn  fil  que  vous  n'auriez  pas  un  réseau  plus  riche; 
bnl  est  dilaté,  les  limites  du  possible  sont  atteintes. 

Le  développement  du  réseau  veineux  abdominal  super^ 
Sciel  est  toujours  conséculir,  ou  tont  au  moins  parallèle  h 
DB  travail  semblable  dans  les  veines  profondes  qui  échap- 
pent à  la  vue,  et  l'on  peut  sans  crainte  juger  de  celui-ci 
par  celui-là.  Ce  réseau  superficiel  de  l'abdomen  est 
observé  dans  trois  circonstances  diiïérentes  :  gène  dans  la 
circulation  de  la  veine  porte,  —  gêne  dans  la  circulation 
de  la  veine  cave  inférieure,  —  gène  dans  la  circulation 
de  la  veine  cave  supérieure.  Voici  les  signes  différentiels 
qui  vous  permettront  de  distinguer  entre  ces  trois  condi- 
tions par  le  seul  examen  du  réseau  veineux. 

Est-ce  h  veine  porte  qui  est  en  cause,  la  circulation 
collatérale  se  fait  principalement,  sinon  exclusivement, 
par  les  veines  médianes;  c'est  dans  l'espace  compris  entre 
l'appendice  xyphoïde  et  te  pubis  quo  rampent  les  vais- 
seaux les  plus  développés  ;  décrivant  à  peine  quelques 
sinuosités,  ils  parcourent  rectilignes  la  totalité  de  leur 
trajet,  ils  sont  symétriques  et  correspondent  aux  veines 
profondes  épigastriques  et  mammaires  internes.  Dans  cer- 
tains cas,  ces  vaisseaux  médians  font  seuls  les  frais  de  la 
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circulalion  complémenlaire,  et  ils  peuvent  aeqaérir  alors 
un  volume  supérieur  &  celui  d'une  pluma  d'oie  ;  le  plus 
ordinairement  cependant  on  obsorve  en  même  temps  des 
veines  plus  petites  anastomosées  en  un  réseau  à  larges 
mailles  polygonales,  et  qui  dépassant  de  chaque  côté  le 
bord  externe  des  muscles  droits  empiètent  plus  ou  moins 
sur  les  portions  latérales  de  la  paroi  abdominale  anté- 
rieure. Mais  ce  réseau  s'atténue  a  mesure  qu'on  s'éloigne 
de  la  ligne  médiane,  les  veines  sont  de  moins  en  moins 
perceptibles,  et  il  est  rare  qu'on  retrouve  quelques  ra*- 
nieaux  au  delà  d'une  ligne  abaissée  du  mamelon.  Ainsi 
donc,  gros  troncs  médians  reclilignes,  réseaux  latéraux 
peu  développés  ou  nuls,  tels  sont  les  caractères  topogra- 
phiques facilement  saisissables  de  la  circulation  complé- 
mentaire de  la  veine  porte.  Ajoutons  que  dans  ces  veines 
le  sang  circule  de  haut  en  bas,  de  manière  à  être  déversé 
dans  les  crurales  et  les  iliaques  externes. 

Pour  les  veines  caves,  les  dispositions  sont  autres  ;  à 
vrai  dire,  elles  sont  inverses.  Ccst  sur  les  côtes  que  se 
font  les  voies  principales.  Les  régions  inguinales  et  hypo- 
chondriaques,  les  parties  latérales  du  thorax  jusqu'aux 
clavicules  sont  couvertes  d'un  réseau  à  mailles  plus  oa 
moins  larges;  ces  vaisseaux  collatéraux  occupent-ils  aussi 
les  régions  médianes,  ils  s'y  présentent  plutôt  sous  la 
forme  réticulaire  et  ne  se  détachent  pas  nettement  en 
troncs  reclilignes  comme  dans  l'autre  type;  enfin  pour 
peu  que  la  gêne  soit  durable,  on  voit  apparaître  dans  les 
flancs,  dans  les  régions  lombaires  et  sur  la  paroi  interne 
des  aisselles  un  riche  réseau  latéral  sur  lequel  tranchent 
quelques  veines  rectilignes  plus  considérables,  semblables 
à  la  thoracique  latérale  superficielle  que  je  vous  ai  mon- 
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Ine  chei  notre  malade.  Ce  réseau  latéral,  que  j'appel- 
Ini  pour  plus  de  précision  abdomino-axillaire ,  est 
cttuger  k  la  circulation  supplémentaire  de  la  veioe 
porte. 

Je  n'ai  pas  distingué  dans  la  description  précédente  entre 
le  réseau  de  la  veine  cave  inférieure  et  celai  de  la  supé- 
lieiire;  c'est  qu'en  effet,  à  ne  considérer  que  se^disposi- 
liou  topograpbiques,  te  réseau  collatéral  est  le  même  dans 
la  deux  cas,  une  Tois  du  moins  qu'il  est  complètement 
formé.  Si  l'on  assiste  à  son  développement,  on  observera 
mie  difli^«nce  importante  ;  quand  c'est  la  veine  cave  as- 
ceDdante  qui  est  imperméable,  les  vaisseaux  se  dilatent 
de  bas  en  haut,  c'est  aux  régions  inguinales  qu'apparaît 
f  ibord  le  réseau  compensateur  ;  quand  c'est  la  veine  cave 
descendante  qui  est  compromise,  les  voies  collatérales 
l'ooTrenl  de  haut  en  bas,  le  réseau  initial  se  montre  dans 
les  régions  claviculaires  et  axiUaircs.  Hais  alors  même 
qu'on  n'a  pas  obsené  le  mode  de  dilatation  des  vai»- 
«lia,  il  est  toujours  facile  de  différencier  les  réseaux 
complémentaires  des  deux  veines  caves,  et  cela  d'après 
le  scDS  du  cours  du  sang.  Lorsque  l'obstacle  occupe  la 
teJne  cave  inférieure,  il  faut,  en  dernière  analyse,  que  le 
■ing  soit  ramené  indirectement  dans  la  veine  cave  supé- 
neare  et  de  là  dans  le  cœur;  il  circule  donc  de  bas  en 
haut  dans  les  grandes  veines  collatérales  superiicietles  : 
est-ce  la  veine  cave  supérieure  qui  est  obltlérée,  il  faut 
qne  le  sang  soit  reporté  dans  la  veine  cave  abdominale 
pour  qu'il  puisse  arriver  à  l'oreillette  droite  ;  il  circule 
donc  de  haut  en  bas  dans  les  veines  collatérales. 

Si  la  compression  ou  l'obstruction  de  la  veine  cave 
^périenre  est  limitée  au-dessous  de  l'embouchure  de 

lUCOCD.  9 
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l'azygos,  ce  qui  est  rare,  elle  produit  hicn  un 
veineux  ttioracique  supplénienlaire  dans  lequel  le 
circulede  haat  en  bas,  mais  il  n'y  a  pas  toujours  de 
abdominal  superficiel. 

Ea  résumé,  la  disposition  topographique  distiogue  le 
réseau  de  la  veine  porte  de  celui  des  veines  caves  ;  le  sens  • 
du  COUPS  du  sang  d'"'        '    entre  eux  lea  réseaux  de  ces  i 
deui  vaisseaui.  i, 

Rien  de  plus  simple  qi        ppréciation  clinique  de  c«Ue  | 
dernière  circonstance.  Co      rimez  au  milieu  de  son  triyel  i 
l'un  des  troncs  veineux  les  plus  considérables,  le  boQl  in- 
périour  s'affaisse  et  le  boni  inférieur  se  gonfle  ai  le  nsg 
circule  de  bas  en  baut  ;  dans  le  cas  contraire,  c'est  te  sef- 
ment  supérieur  qui  deviendra  turgescent,  tandis  que  l'io- 
fi-rieur  diminue  de  volume.  Chez  notre  homme,  nUe 
épreuve  pratiquée  sur  la  grande  veine  thoraciqne  Uli- 
rale  donne  des  résultats  très-nets  :  le  bout  asillaire  srrm 
h  la  vacuité,  le  bout  abdominal  se  distend  d'une  façon  lo- 
tabU;  la  circulation  se  fait  évidemment  de  bas  en  bllt 
Lorsque  les  anastomoses  des  veines  collatérales  soDl  mul- 
tipliées el  que  le  réseau,  dans  son  ensemble,  représente 
un  va$te  polyEX>ne,  sans  tronc  rectiligne,  d'une  certaûe 
longueur,  l'exploration  précédente  reste  muette  :  en  raïsoil 
même  des  aDastomoses,  aucun  des  bouts  du  vaisseau  ooi»- 
primé  ne  a'aflaisse  ;  dans  ce  cas,  d'ailleurs  exceptiooae), 
il  faut  cotnprimûr  h  plat  avec  la  paume  de  la  maia  ODe 
pirlie  du  rès«au  et  faire  tousser  le  malade.  Si  le 
circule  de  bu  en  haut,  l'ondée  rétrograde  et  I9  S^m 
monlanée,  produites  par  la  toux,  distendent  les  tù 
situés  au-dessus  de  la  main  qui  comprime;  elles  p 
nifestent  dans  les  parties  situées  au-dessous,  lora^ 
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sa^  circole  da  haut  en  bas,  et  le  calibre  des  vaisseaux 

SBpérieurs  n'est  pas  modifié.  Vous  m'avez  vu  répéter  plu- 

sienn  fois  cette  épreuve  sur  divers  points  de  la'  région 

ibdofrnnqje  chei  notre  malade,  et  toujours  avec  le  même 

ifnlUt  :  sons  l'inilueiice  des  secousses  de  la  toux,  les 

tmet  situées  an-dessus  de  la  ré^on  comprimée  présen- 

'  tat  une  tnrgeseence  subite  et  passagère,  parce  que  la 

phpessïOD  do  courant  sanguin  ascendant  est  momenla- 

■finent  empêchée  par  l'expiration  énergique  de  la  toux. 

le  n'ai  tena  compte  pour  ce  diagnostic  clinique  que 

dnàgnea  fonrnis  directement  par  le  réseau  veineux  lui- 

■ême;  je  n'ai  pas  besoin  d'ajouter,  je  pense,  qu'en,  cas 

f  obstacle  dans  la  veine  cave  supérieure,  on  observe  dans 

l«  membres  supérieurs,  le  cou  et  la  face,  des  phénomènes 

fœdème  qui  font  complètement  défaut  dans  les  obstruc- 

lioBs de' la  veine  cave  ascendante;  en  outre,  quand  la 

Téne  cave  supérieure  est  imperméable  au  niveau  ou  au- 

dessns  de  l'embouchure  de  l'azygos,  tout  le  sang  passant 

ptr  la  veine  cave  abdominale ,  la  pression  dans  ce  vais- 

Hin  devient  énorme,  et  par  suite  de  la  difficulté  de  la 

dtplélioD  des  veines  rénales,  l'urine  est  souvent  albumi- 

KDse.  J'ai  va  déi&  une  fois  ce  phénomène,  que  Duchek 

1  Cernent  observé. 


Cela  dit  sur  ce  point  de  sémiologie,  nous  allons  com- 
|déter  l'histoire  de  notre  second  malade,  car  il  s'y  rat- 
tache plnsieurs  considérations  intéressantes.  Voilà  donc 
on  homme  de  trente-cinq  ans,  chez  lequel  une  péritonite 
ebroniqae  à  marche  très-lente  a  produit,  en  trois  années. 
les  effiroyablM  désordres  que  vous  savez;  mais  avec  ces 
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phénoméiKS  qui  soDl,  pour  la  plupart,  d'ordre  méa- 
siqne,  a  cotQcidé  ose  dégradalion  radicale  de  l'orga- 
nt!ii»e  :  les  forcer  sont  à  bout,  l'émacialio»  esl  complète, 
b  Eace  a  le  teint  terreux  des  cachexies,  et  pour  cellt    , 
nis(Hi,  arant  tout  autre  examen,  il  est  évident  dêjh  quil    i 
ne  s'agit  pa«  ici  d'une  périlonite  chronique  simple.  La    ' 
phkgina&je  de  la  séreuse  abdominale  est  bien  certaine-  il 
meot  liée  à  une  affection     albésique,  dont  le  marasoi^ 
est  l'expression  directe.      t-elle  tuberculeuse  7  e»t-«lle  ', 
cancéreuse?  c'est  le  seul  p    nt  qui  reste  à  examiner.  ' 

Si  nous  n'avions  pour  nous  éclairer  que  les  pbéan- 
mènes  abdominaux,  cette  question  resterait  néco&saire-  i 
ment  indécise  ;  tout  au  plus,  en  l'absence  d'antccédenls 
hérédilaires,  pourrions-nous  arguer  de  l'âge  du  maliide  ] 
et  de  la  fréquence  plus  grande  de  la  péritonite  Inberta-  ! 
leuse,  pour  încliuer  vers  celte  dernière  diatliêse.  Haïs  lu 
réponse  cherchée^  nous  la  demanderons  aux  poumons,  cl    j 
ils  nous  la  donneront,  je  crois,  précise  et  catégorique. 

La  percussion  fournil  des  deux  côtés,  par  places  irréga-    ' 
lièrement  disséminées,  une  diminution  notable  da  son,    1 
dont  l'appréciation  devient  trés-netle  par  la  comparaisao    ' 
desparticB  restées  sonores;  au  niveaudesraédiastins  le  son 
esLnormal,  et  lesvibrations  vocales  sont  partout  conservées. 
il  n'y  a  donc  dans  la  poitrine  de  cet  homme  ni  tumeur, 
ni  épanclicmeiit,  cl  la  submalilé  diffuse  dans  les  deux 
poumons  ne  peut  signifier  autre  chose  qu'une  imper- 
ttiéflbilité -également  diffuse  du  parenchyme  pulmonaire. 
A  l'auicultation,  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  l'ab- 
sence complète  de  rflle»  ;  il  n'y  en  a  d'aucune  sorte,  pas 
un  «seul,  U»i%  dams  toulo  la  poitrine  la  respiration  <•     " 
cànaAMH  de  inAam  très-marqué,  et  du  côté  droit. 
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DÎTeaa  de  l'angle  ÎDrérienr  de  l'omoplate,  celle  rudesse 
devieDtdu  souffle  bronchique;  il  y  a  de  labronchophonie. 
K  ceh  se  boroenl  les  signes  physiques  ;  du  reste  jamais 
d'hémoptysie,  et  aujourd'hui  encore  la  toux,  fréquente 
■lis  non  qaînteuse,  est  sèche,  absolument  sèche  ;  il  n'y 
a  pas  d'expectoration,  quoique  les  accidents  pulmonaires 
lôent  contemporains  de  la  péritonite.  Ces  accidents  ont 
iléaa  nombre  de  deux  seulement  :  la  toux  habituelle  dont 
la  parlé,  et  une  dyspnée  croissante,  qui  ne  permet  plus 
aa  malade  d'autre  position  dans  son  lit  que  la  station  as- 
ÔM.  Le  cœur  est  tout  &  fait  sain.  Voilà  qui  est  loin  d'être 
dur;  essayons  cependant  de  tirer  quelque  chose  de 
Mb  silnation  mal  définie.  Quelque  peu  prononcés  qu'ils 
■oi»t,  les  signes  physiques  dénotent  positivement  l'exis- 
laoce  d'indurations  disséminées  dans  les  deux  poumons; 
k  condensation  est  k  son  maximum  k  droite,  dans  le 
foiot  oii  l'on  perçoit  du  souffle  et  de  la  bronchophonie. 
Lfiittoire  du  malade  prouve  en  outre  que  cette  lésion  est 
locienne,  el  qu'elle  a  eu  une  marche  lentement  progrès- 
are.  D'autre  part,  il  n'y  a  jamais  eu  de  crncliement  de 
HOg,  jamais  d'expectoration,  et  bien  que  la  cachexie  et 
le  marasme  soient  arrivés  à  leur  maximum,  il  n'existe 
uican  râle,  aucun  signe  de  ramollissement  dans  le  tissu 
pulmonaire  ;  pour  ces  motifs,  pour  le  dernier  surtout,  je 
DM  crois  autorisé  à  repousser  l'idée  d'une  lésion  tuber- 
«dense,  et  cette  exclusion  faite,  j'arrive  naturellement  à 
Gonclureque  nous  avonsaflaire  à  un  cancer  des  poumons. 
Malgré  la  valeur  des  raisons  précédentes,  j'aurais  hésité 
A  formaler  une  affirmation  en  présence  d'un  cas  aussi 
difficile,  et  je  me  serais  renfermé  dans  une  prudente  ré- 
serve, si  je  n'avais  pas  constaté  chez  notre  malade  un 
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iiyiii[)tAiiifl  ([ui  «et  icgarilti  commo  un  signe  imporUinl 
dm  IMt'tn  uiocûreiiBei  de  la  poitrine. 

Ilaiii  1(1  l'i^i^iuii  BUK-claviculairo  gauche,  ot  en  retnonlanl 
In  lurit(  ilu  lionl  posu^rieur  du  slerno '11)33101(11611 ,  ct^l 
liiitnriKi  priiiii'iilo  cinif  ou  six  gunglions  du  volume  d'une 
liiililM  noU  ;  i:»s  (tniiifliuiis  ne  sont  pas  seulement  lu- 
iiir)flA«,  il»  lunt  imlun^i,  ot  scnihlent  rouler  sous  les  tégu- 
iiintlU  outnntA  t\e  pctilcs  boules.  A  droite,  la  même  lésion 
(Mt  t)^&  miiuirt'ilu,  mais  t  ilo  est  moins  avancée.  Ce 
>i<|fiii|ilAmfl  iiili,  dauH  roapèce,  est  santi  valeur  chez  l'enfant, 
r>it  acqulttrt  unA  irès-grande  chez  l'adulte,  comme  signa 
dn«  prudticliiinii  l'ima^reuses  Ihoraciques  et  ialra-thoiiF> 
t>li|UiHi,  ni  tuniiitoit  luis  l'autopsie  a  véritié  des  diagDosIkl 
<)il)  «VAlanl  ^lA  ronili\s  princi  paiement,  sinon  uniquemenl, 
•tirl'itUfrnrgiimoiii  «i  l'induration  des  ^nglions  cemcana 
itti  ailIlMiliM.  Cn  pht^nomiioo  a  dissipé  mes  hésitatîoBS,  et 
j'ai  adilii*,  ainsi  i)Uo  jk  vous  l'ai  dit,  l'existence  d'an 
iNini<(>t'  pdlinoutttrv,  «i  <-ous(Wiiiemment  one  pcrilooiM 
i'liirtm^tt<>  ito  m^mr  ttaluara. 

!,«  <MM>i«r  dn  pttuuto«  K  itri^mle  sons  c 

lAIntlKke  n^Hi>n>-<n.  U  ptw  onMaainMCM,  3  i 

nVMM  i4h»  t«u  iiitùtt*  wiimiiWM,  fii  mecwftM  laïa- 

Uli^  itNM  M»  fX  »n\AUiM««t  »«ni  Im  ■ 

•wvA  ntim*  0  Ml  lUitt  c«li*  éamin  li^ptm  ^jm  h 

kt^«4*m*WMt,  t^vii  i^r  nw*  « 

^M#  %f^\  w*  \«t^l^it  >Nntn>»N«MiAaM«.  «aeiniriM 
Kmw>  'èh  «ftw^vr  M  ,AtM*<««a<^  fMir  »  fini  miSm  M 

««•^  |SM~  ^  M£«<v*  %W4  tHViM«ir^  — '"'--^irmnijTn:.  I 
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b  «aco&de  forme  que  aous  appellerons  la  forme  difluse,' 
le  ctDcer  est  déposé  dans  le  parenchyme  pulmonaire  en 
noyaux  disséminés  plus  ou  moins  nombreux  ;  il  n'y  a  plus 
alm  aucun  signe  de  tumeur,  il  y  a  simplement  des  si- 
|Des  de  eonâenâatioa  et  d'induration  partielles  dans  les 
peamoiHt  C'est  cette  forme  diffuse  que  nous  trouvons 
1  dM  notre  malade,  c'est  celte  dont  le  diagaoslie  offre  le 
fhs  de  difficultés.  En  somme  il  repose  tout  entier  sur  le 
fait  d'une  condensation  partielle  et  disséminée,  qui  ne 
ftai.  être  rapportés  à  aucune  autre  lésion  plus  commune. 
C«t  déjk  ee  qu'exprimait  Slokes  dans  l'une  des  condu- 
ùw  da  remarquable  chapitre  qu'il  a  consacré  au  cancer 
di  poumon.  L'existence  d'une  maladie  cancéreuse,  dit-il, 
pM  Mre  soupçonnée,  lorsqu'il  y  a  des  signes  évidents 
d«  tolidifioation  simple,  sans  signes  de  pneumonie  ou  de 
Inbereules  (1).  La  connaissance  que  nous  avons  aujour- 
dlmi  de  la  sclérose  pulmonaire  introduit  une  troisième 
ntiriction  dans  cette  proposition,  d'ailleurs  fort  juste, 
do  célèbre  professeur  de  Dublin. 

U  cachexie  profonde  de  notre  malade  vient  en  aide  au 
diigiostîc,  mais  il  est  bon  de  savoir  qu'elle  fait  souvent 
dé&ot;  l'ahsence  fréquente  du  marasme  et  de  la  teinte 
june-paille,  ta  rapidité  parfois  très-grande  de  la  marche, 
Ml  deux  traits  importants  du  cancer  pulmonaire  dans 
M  deux  formes.  Carswell  a  rapporté  l'histoire  d'un  jeune 
homme  de  vingt-cinq  ans  qui ,  six  semaines  avant  sa 
mort,  faifait  encore  le  service  actif  du  soldat.  Entré  à 
l'bApîtal  pour  ime  gène  de  la  respiration  qu'il  n'avait  ja- 
mais ressentie  jusqu'alors,  il  présenta  pour  tout  symptôme 

(1)  St<AM,  DiMotn  a[  th»  CKnt.  Dublin,  1837. 
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mémo  le  professeur  Nal.  Guiiloti  je  suis  arrivé  à  un  diar 
gnostic  exact  en  me  fondant  sur  rexistence  de  cicatrices 
anciennes.  Dans  le  premier  cas»  il  s'agissait  d'une  femme 
âgée  qui  présentait  un  vaste  épanchement  pleural  gauche 
et  une  dyspnée  intense,  et  à  laquelle  on  avait  enlevé,  quel- 
ques années  auparavant,  le  sein  du  même  côté  ;  l'amai- 
grissement était  extrême,  mais  le  faciès  n'avait  rien  de  la 
teinte  jaune  caractéristique.  J'admis,  en  me  fondant  aur 
l'opération  antérieure,  des  noyaux  cancéreux  dans  le 
poumon,  avec  épanchement  symptomatiqùe  ;  et  quelques 
jours  plus  tard  je  pus  vérifier  ce  diagnostic  :  plusieurs 
noyaux  occupaient  le  tissu  sous-pleural.  Le  liquide  épan^ 
ché  était  de  la  sérosité  pure,  sans  aucun  mélange  de  sang. 
Le  second  cas  s'est  présenté  dans  des  conditions  sembla- 
bles ;  toutefois  il  n'y  avait  pas  d'épanchement,  et  la  lésion 
de  la  plèvre  ne  se  révélait  que  par  une  douleur  thora- 
cique  assez  vive,  et  de  gros  frottements  qui  persistèrent 
jusqu'à  la  mort  de  la  femme,  c'est-à-dire  pendant  une 
dizaine  de  jours.  Pour  les  mêmes  raisons  que  tantôt,  j'an- 
nonçai l'existence  d'une  lésion  cancéreuse  'du  poumon  et 
de  la  plèvre  gauches,  et  la  nécropsie  montra  de  petits 
noyaux  disséminés  en  grand  nombre  sous  la  plèvre  dia- 
phragmatique  et  pulmonaire  ;  il  y  en  avait  aussi  dans  les 
couches  profondes  du  feuillet  costal.  Le  parenchyme  pul- 
monaire n'en  contenait  que  quelques-uns  ;  le  poumon  et 
la  plèvre  droits  étaient  sains. 

En  résumé,  messieurs,  le  cancer  pulmonaire  en  masse 
se  révèle  par  les  signes  des  tumeurs  intra-thoraciqiies; 
une  fois  l'existence  d'une  tumeur  admise,  c'est  une  ques- 
tion de  diagnostic  difiérentiel  entre  les  diverses  produc- 
tions qui  peuvent  occuper  la  cavité  pectorale,  et  notam- 
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mmt  aatn  l'anévrysme  aortique  et  le  caaoer.  Quantau. 
aiuwr  k  forme  diffuse,  tous  ne  devez  oompter,  pour  le 
reconnaître,  que  sur  l'easemble  des  oonsidéralions  qui 
m'ont  guidé  moi-wéme  dane  le  cas  actuel.  Une  solidifica- 
tion diffuse  et  persistante,  avec  émaciation  et  sansNgaea  de 
nmolUHemeDt,  est  le  point  de  départ  et  le  fondement  de 
l'appréciation  :  la  persistance  de  la  lésion  élimine  tontes 
Iti  maladlea  aiguës  ;  —  sa  diffusion  éliaiine  la  pneumonie 
dironique;  —  l'émaciation  et  le  dépérissement  éliminent 
les  indurations  diffuses  de  la  cirrhose  ou  sclérose  pulmo- 
naire ;  —  l'absence  de  ramollissement  dans  ces  conditions 
définies  âimine  les  tubercules.  L'engorgement  et  l'in' 
dnration  des  ganglions  cervicaux  ou  axillaires,  la  pré- 
lence  d'une  tumeur  cancéreuse  extérieure,  les  (races 
d'une  opération  aucienne,  enfin  la  teinte  jaune-paille  sont 
parfois  de  précieux  auxiliaires  pour  le  jugement,  mais 
tout  cela  peut  manquer.  Notez  aussi  que  l'uD  des  élé- 
ments du  diagnostic  par  exclusion,  dont  je  vous  ai  indi- 
qué les  étapes,  peut  faire  défaut  :  c'est  l'émaciation. 
Dans  les  cas  i  marche  rapide,  elle  n'a,  pour  ainsi  dire,  pas 
la  temps  de  se  produire,  et  les  difficultés  atteignent  alors 
les  limites  du  possible. 


A  quelques  jours  d'intervalle,  l'histoire  de  ces  deux 
malades  a  été  complétée  par  l'examen  cadavérique.  Chez 
le  n'  2,  les  poumons  étaient  creusés  dans  toute  leur 
hauteur  de  petites  cavernes  tuberculeuses,  la  foute  était 
générale.  L'abdomen  était  à  moitié  plein  de  sérosité  lim- 
pide; il  n'y  avait  pas  trace  de  péritonite  chronique,  ni 
fausses  membranes,  ni  adhérences,  ni  injection,  ni  opa- 
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cilés  de  la  séreuse.  H  n'esislait  pas  non  plus  de  granula- 
tions péritonéales,  la  lésion  élait  bornée  aux  ganglions 
mésenlëriques.  Tous,  sans  exception,  étaienl  Iriplés  de 
volume  pour  le  moins;  tous  avaient  subi  la  dégénéres- 
cence slrumt^use,  et  ils  donnaient  au  mésentère  un  aspect 
niarronnécaractéristique.  Les  veines  crurales  cl  iliaques, 
1.1  veine  cave  inférieure,  étaient  libres,  elles  ne  conte- 
naient pas  de  caillots;  mais  sur  le  segment  inférieur  de 
1;i  \'einfi  caTC,  au-dessous  des  veines  rénales,  on  voyait  tm 
ganglion  directement  A  cheval  sur  le  vaisseau;  notre  în- 
lerprétalion  pathogénique  de  l'œdème  des  membres  infé- 
rieurs était  par  là  justifiée.  Mais  ce  ganglion  était  un  des 
moins  volumioeux;  et  si  son  action  eompressive  n'avait 
pas  été  aidée  par  celle  du  liquide  ascitique,  si  surtout  i) 
ne  s'était  pas  agi  d'un  individu  profondément  cachec- 
liqne.  cette  condition  mécanique  n'eût  pas  suffi  pour 
amener  l'bydropisie  des  membres.  —  Le  foie,  la  rate,  les 
reins  et  le  cœur  étaient  normaux. 

Cliei  le  malade  du  n'  9,  nous  avons  trouvé  une  péri- 
loniie  chronique  des  plus  remarquables  :  liquide  louche 
en  petite  quantité  dans  la  région  liypogastrique,  très-peu 
d'adhérences  avec  la  paroi  abdominale  antérieure  ;  mais 
imis  les  Tiscères,  unis  entre  eus  par  de  fausses  mem- 
branes de  plusieurs  centimètres  d'épaisseur,  ne  formaienl 
qu'une  seule  masse  homogène;  ils  étaient  incrustés  dans 
revsiidalion  phlegmasique,  au  point  que  les  parois  de 
Irsiomac  et  des  inlcstins  se  confondaient  entièremeol 
avec  elle  ;  seules,  les  cavités  de  ces  oi^anes  apparaissaienl 
hôantes  sur  les  coupes  pratiquées.  Le  foie,  la  rate,  les 
i-eins,  intar-ts  dans  leur  structure  propre,  f;3i>aieni  corps, 
CUV  ausai,  avec  cette  masse  énorme,  qui  descendait  jusque 
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dans  le  cul-de-sac  recto-yésical»  ainsi  que  Tayait  indiqué 
Texploration  rectale.  Sur  la  tranche  de  section  compre- 
nant à  la  fois  les  fausses  membranes  et  les  parois  des  vis- 
cères creux,  se  montraient  partout  en  nombre  eonsidé- 
rable  de  petits  noyaux  d'un  blanc  jaunâtre.  Les  ganglions 
mésentériques  étaient  augmentés  de  yolume,  mais  moins 
que  chez  l'autre  malade  ;  la  surface  de  section  n'était  pas 
normale,  on  y  retrouvait  çà  et  là  la  substance  blanchâtre, 
dedni-moUe,  qui  formait  les  noyaux  des  fausses  membranes, 
mais  Taitération  la  plus  générale  était  une  coloration 
noire,  une  pigmentation  des  plus  prononcées. 

Les  plèvres  étaient  intactes  et  ne  contenaient  pas  de  li- 
quide. La  surface  des  poumons  ne  présenta  non  plus  rien 
d'anormal  ;  mais  des  coupes  longitudinales  firent  voir, 
dans  l'intérieur  du  parenchyme,  des  noyaux  en  grand 
nombre  ;  les  plus  volumineux  avaient  la  grosseur  de  l'ex- 
trémité du  pouce,  les  petits  atteignaient  les  dimensions 
d'une  grosse  noisette.  Toute  réserve  faite  de  la  nature 
de  ces  noyaux,  leur  dissémination  dans  les  deux  poumons 
rend  parfaitement  compte  de  la  dyspnée  et  des  phéno- 
mènes d'auscultation  et  de  percussion  présentés  par  le 
malade  ;  l'interprétation  avait  été  juste,  c*était  bien  là 
la  condensation  et  l'induration  diffuses  qui  avaient  été 
reconnues  :  le  diagnostic  physique  était  exact. 

A  la  coupe,  tous  ces  noyaux  avaient  le  même  aspect  ; 
un  y  retrouvait  sur  quelques  points  la  substance  demi- 
molle  des  ganglions  abdominaux,  mais  ce  qui  dominait 
de  beaucoup,  c'était  la  pigmentation.  Frappé  par  celle 
analogie,  je  regardai  d'un  peu  plus  près,  et  je  m'aperçus 
bientôt  que  ces  petites  masses  indépendantes  du  paren- 
chyme n'étaient  autres  que  les  ganglions  intra-pulmo* 
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naires  ;  tous  étaient  pris  sans  exceptioù  aucune  :  on  pou- 
vait les  suivre  en  ramifications  divergentes 'du  hilevers 
la  périphérie  du  poumon.  Les  ganglions  du  hile  étaient 
de  chaque  côté  altérés  de  la  même  manière,  mais  ils  n'é- 
taient pas  réunis  en  masse,  et  ne  pouvaient  exercer  aucune 
Compression  sur  les  vaisseaux  de  la  région.  Les  ganglions 
Dnédians  situés  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée 
étaient  sains;  les  cervicaux/ dont  l'hypertrophie  avait  été 
constatée  pendant  la  vie,  avaient  à  la  coupe  les  mêmes 
^ractéres  que  tous  les  autres. 

Ainsi  donc,  en  ce  qui  concerne  la  péritonite,  le  dia- 
gnostic était  rigoureusement  exact;  en  ce  qui  touche  les 
poumons,  il  était  juste  au  point  de  vue  de  la  topographie 
et  des  effets  physiques  de  la  lésion;  était-il  également  fondé 
quant  à  la  nature  de  cette  dernière  ?  Le  système  gan- 
glionnaire lymphatique  était  seul  intéressé,  voilà  qui 
n'était  pas  trës-favorable  à  l'idée  du  cancer.  Mais  l'indi- 
vidu avait  trente-cinq  ans,  et  la  pigmentation  était  géné- 
rale dans  tous  les  ganglions;  cela  pouvait  faire  songer  à 
une  forme  de  cancer  mélanique.  Bref,  je  n'ai  pas  trouvé 
dans  Texamen  à  l'œil  nu  les  raisons  d'une  détermination 
certaine,  et  je  m'en  suis  remis  à  la  décision  du  micros- 
cope. M.  Comil  n'a  constaté  dans  les  fausses  membranes 
du  péritoine,  et  dans  les  ganglions  que  les  petits  éléments 
du  tubercule  ;  la  lésion  était  purement  ganglionnaire , 
il  n*y  en  avait  aucun  vestige  dans  le  parenchyme  du 
poumon. 

Le  diagnostic  nosologique  avait  été  erroné  ;  nous  avions 
afikii'e  à  une  péritonite  tuberculeuse,  et  à  une  tuberculi- 
sàtion  ganglionnaire.  Cette  déception  n'enlève  rien  de 
leur  valeur  aux  considérations  précédentes  touchant  là 
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rormé  diffuse  du  cancer  pulmonaire;  elle  nous  afipreiid 
tealement  qu'il  fallail  réserver  une  place  k  la  phtbïsie 
ganglionnaire  damrappréciationéliminalriGesar  laquelle 
Booa  avons  fait  reposer  notre  diagnostic.  En  raison  de 
l'âge  du  raaiade,  je  n'ai  pas  songé  un  seul  instant,  je 
l'avoue,  à  la  possibilité  de  cette  altération.  Mais  l'idée 
m'en  fût-elle  venue,  je  déclare  que  je  l'aurais  carrément 
repoassée.  Les  signes  physiques  ne  pouvaient  rien  dire  : 
noyaux  cancéreux  ou  ganglions  tuberculeux  intra-putmo- 
naires,  c'était  tout  un  ;  c'était  toujours  la  même  indu- 
ration, la  même  condensation  difluse  du  poumon;  les  deux 
symptômes  les  plus  caractéristiques  de  la  tuberculisation 
ganglionnaire  thoracique,  à  savoir,  la  tous  quinteuse  et  la 
dyspnée  paroxystique,  manquaient  absolument  :  avec  cette 
forme  de  tuberculisation,  la  péritonite  chronique  est  ex- 
trêmement rare  ;  enfin  le  faciès  du  malade  semblait  dé- 
montrer l'existence  de  la  diathèse  cancéreuse. 

Toutes  ces  remarques  tombent  devant  le  fait,  et  nous 
ne  pouvons  qu'en  accueillirl'enseignement  pour  l'avenir. 
Cet  enseignement  est  multiple,  les  propositions  suivantes 
en  résument  les  principaux  points.  La  lubercutisation 
ganglionnaire  isolée  peut  exister  chez  un  individu  de 
Irente-cinq  ans,  et  coïncider  avec  une  péritonite  cbro- 
nique  et  une  cacbexie  profonde.  —  Lorsque  les  ganglions 
iotra-pulmonaires  sont  aussi  lésés,  on  a  les  signes  phy- 
siques d'une  condensation  disséminée  du  poumon,  tout  à 
fait  semblable  à  celle  du  cancer  h  forme  diffuse.  — ■  Les 
ganglions  du  hile  et  de  l'intérieur  du  poumon  peuvent 
être  considérablement  altérés,  sans  que  ceux  qui  occupent 
la  partie  inférieure  et  la  bifurcation  de  la  trachée  parti- 
cipent à  la  lésion.  C'est  vraisemblablement  à  l'intégrité 
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de  ces  groupes  de  ganglions  que  doit  être  attribuée  l'ab- 
sence des  symptômes  ordinaires  de  la  tuber(;plisation  gan- 
glionnaire bronchique.  —  Enfin,  l'engorgement  et  l'in- 
duration des  ganglions  cervicaux  sont  des  signes  infidèles 
du  cancer  intra-thoracique. 
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Avaot  d'étudier  avec  vous  quelques  cas  particuliers  de 
léaons  organiques  du  cœur,  je  crois  ulite  de  vous  rap- 
peler un  certain  nombre  de  faits  généraux,  que  l'on  doit 
nair  présenls  k  l'esprit  lorsqu'on  procède  à  l'exameu 
clinique  de  cet  organe.  J'espère  vous  Taciliter  ainsi  l'intel- 
ligence de  quelques  points  importants  de  sémiologie,  et 
lonl  au  moins  vous  mettre  k  même  de  suivre  et  de  répéter, 
iiec connaissance  de  cause,  les  diverses  explorations  que 
"0113  me  voyez  pratiquer  au  lit  du  malade. 

I!  est  essentiel  avant  tout  d'être  parfaitement  fixé  sur  la 
stluaiioQ  générale  du  cœur,  et  sur  les  rapports  qu'il  pré- 
>^,  dans  son  ensemble  et  dans  ses  diverses  parties, 


que  ces  relatMiB^^ 
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(ivi't:  ta  jmrui  uiiltirieure  du  thorax.  Bien  que  c 
lii|)i)|||ruiihi(|uea  du  l'inlérieur  :i  l'cxléiieur  présentent  de 
rii>iiil)r()iiiuii  vitrictt'S,  qui  f^chappent  nécessalrenieiit  à  un 
■'V|ioi(^  «ynlIitHiquc,  il  est  possible  néaninoios  d'arriver  à 
ipu'lquvtt  cluniiûes  gôniiraUs  précises,  sorte  de  moyeooe 
iili^dlc,  mituuv  de  laquelle  oscillent  dans  d'étroites  limites 
li<«  Tnili  in<UvidueU.  Les  recherches  classiques  de  noire 
llliintru  iiiullre,  le  professeur  Bouillaud,  out  créé  cette 
piti'llo  il(t  l'anatuuiiu  topugrapbique  à  laquelle  Hope  et 
iiomli'ili  out  t^gulcmcut  consacré  d'importants  travaux  ; 
pIlM  Vi(>ctttHmotit,  J.  Mcjer,  Luschka,  Uamemjk,  ont  doU 
lit  «vloitco  d'obtcrvalions  remarquables  qui  sont  em- 
ini'illttfl  il'unt)  prévision  iiiatliciQalique  ^1).  Ce  sont  la 
(Him^ltui«H>  i)ui  rtistortphl  de  l'ctudâ  C4Hnp«rative  <le  ces 
)>rtWI«ui  docuiiit<nis  t|uu  je  nie  propos*:  de  vous  faire 
tioUHutlnii  kiuaut  luuiu  discusùoa,  je  veux  me  borner  « 
l'i^lhntt^^  Av»  (tiil5.  L'iuti^res.<;iiit  ouvrage  du  savaitl  pro- 
ItoKOur  Krlmlri'itli  ^do  U<!i<lelb«i^)  eït  mon  guide  pour 
lit  fturù*  wNitttMitivHc  tUi  t~«I  exiHU^é  (î\. 

^i\\\^  iIau*  l»  itu'^dijuliti  Antérieur,  où  il  répond  à  1^  lo- 
llt>lu  IMDJPItun  ili|.t'<<)m-<(<  a)H)névr<.uique  du  diaphragme,  ft 
m  lliiti  iiiUKtnititin^  *iui  uvvii^itie  k  Ltord  giucbe  de  cette 
|nli)>|ii,  In  www  pu'iM'tilo  Mm  t*  dirtcUon  une  triple  oUÎ- 
\\\\\\i'i  iltjt  Itnitt  t<u  l«HN,  do  dr\>il<>  Jt  sïudK  et  d'à 
m  «iil  i  »mrH\uiv»  (l'iimw,  *«  Iwsc  «-t  i 

I.Htihliiii  Huit' t"t>^ir*" *"*«"**«  """«^ijwt.  'tuiuiptt. «w. 

|4I    ItMlIlVlk'K    tlIMMlMNM    Ml   HB«M4 


SITUATION.  1A7 

et  en  avant.  Les  trois  horcl3  qui  le  limitent  sont  distingués 
par  l'anatomie  descriptive  en  bord  droit,  bord  inférieur 
et  bord  gauche.  Le  bord  droit  s'étend  de  Textrémité 
sternale  du  deuxième  espace  intercostal  droit  à  l'insertion 
sternale  du  cinquième  cartilage  costal  du  même  côté. 
Mais  dans  ce  trajet  ce  bord  n'est  pas  rectiligne,  il  Récrit 
une  courbe  prononcée  dont  la  convexité  dépasse  en  de- 
hors le  bord  droit  du  sternum.  En  bas,  le  bord  droit  du 
cœur  se  continue  par  un  angle  arrondi  avec  le  bord  infé- 
rieur de  l'organe.*  Ce  dernier  se  dirige  à  gauche  et  en 
bas  du  cinquième  cartilage  costal  droit,  à  la  partie  interne 
du  cinquième  espace  intercostal  gauche,  et  même  à  la 
sixième  côte  gauche,  où  il  concourt  à  former  la  pointe  du 
cœur  par  sa  rencontre  avec  le  bord  gauche.  Celui-ci,  dirigé 
un  peu  en  arrière,  s'étend  à  gauche  et  en  bas  de  l'extré- 
mité sternale  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  au 
cinquième  espace  du  même  côté,  où  il  se  joint  au  bord 
inférieur;  nous  allons  revenir  sur  la  position  de  la 
pointe. 

La  limite  supérieure  du  cœur,  qui  répond  à  la  partie 
la   plus   élevée   de  l'oreillette  gauche,    est   indiquée    /^  •      . 
par  une  ligne  étendue  transversalement  du  bord  infé-       /   ^~ 
rieur  du  second  cartilage  droit,  au  bord  correspondant  ''^^ 

du  second  cartilage  gauche.  Cette  ligne  répond  en  ar-  "^^[^^^  ^ 
rière  à  la  partie  inférieure  du  corps  de  la  cinquième  ver-^"^^*"^    '^>'' 
tèbre  dorsale.  La  limite  inférieure  qui  indique  la  position  ^^^^^^u 
de  la  pointe  est  une  des  plus  variables.  Le  plus  souvent,    /^  ^;.  z:^ 
elle  est  située  précisément  sur  la  verticale  abaissée  du  ^  ^  ^^;^ 
mamelon  gauche,  derrière  le  sixième  cartilage,  ou  un         '^  ^ 
peu  au-dessus  ;  chez  d'autres  individus,  elle  est  un  peu  en      ^  ^  ^ 
dedans  de  cette  ligne  verticale  et  répond  au  milieu  de  la 
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hauteur  du  cinquiéiiie  espace  iatercostal.  —  C'est  au  ni- 
veau  de  la  (|uatr!ème  et  de  la  cinquième  côte,  que  le 
cœur  présente  ses  plus  grandes  dimensions  transversales. 
A  celte  bauieur-là,  il  dcburdc  la  ligne  médiane  du  ster- 
num, en  moyenne  de  S  ù  9  centimètres  à  gaucbc,  et  de 
A  à  droite  (Friedreich). 

Les  rapports  du  cœur  avec  une  verticale  tirée  sur  le 
milieu  du  slcniiim  sont  ainsi  constitués  :  un  tiers  environ 
de  l'orgaue  est  i^  droite  de  cette  ligne,  deux  tiers  sont  à 
gauche.  La  parlic  situép  à  droite  de  la  ligne  médiane 
slurnale  coniiironJ  l'oreillette  droite,  sauf  l'extrémité  de 
son  auricule,  la  nloisun  înteruuriculaire,  la  partie  droite 
de  l'oreilieMo  g.iucho,  et  la  partie  inférieure  la  plus  con- 
vexe du  ventricule  droit.  A  gauche  de  la  verticale  pren- 
nent place  le  reste  du  ventricule  droit,  tout  le  venlricuie 
gauche,  ta  moitié  gauche  de  l'oreillette  gauche  et  son 
auricule  ,  enfin  r^xlrémilé  libre  de  l'auricule  droite 
(I.uschka). 

Voilà  pour  lu  siluuliim  d'ensemble  et  les  rapports  to- 
pographiquiis  gèniTaux  du  cœur  ;  abordons  maintenant 
leH  deux  questions  capitales  dont  la  précédente  u'esl  que 
l'iiitroduclion  nécessaire,  voyons  les  rapports  des  quatre 
I  jivilés  cl  dcH  iiualie  oriOces  avec  la  paroi  antérieure  du 
ilionix. 

llM|i|wria  dfm  ('i<(l(<>«  iitcr  In  parai.  —  Stiuéc  derrière 

II'  nli^riiuiii  dont '^lle  di'passc  le  bord  droit  de  2  centi- 
(ijiln  h,  Vnri-il/i'iti-  driùtr  s'étend  du  milieu  de  la  portioD 
■.u-\i\n\i:  lit)  deiixiéiiÉi!  espace  inturcoslal  droit  à  la  dn- 
<|iii';jii<:  iii'liculiili'iiÉ  syiK'huridro'Slurnalc. 

\:i-ii'iUi'ilif  if'nu:lu-,  n-ietcc  tout  A  fait  en  arrière,  dé- 
\.iii\i'  [i:ty  M  nioilii'  g.uii:liii  le  bord  guuclie  du  sternum; 
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'  l'Ile  est  comprise  entre  le  honi  infùricur  de  la  ileuxième 
anicDiation  synctiondro-siernale  gauche,  et  le  bord  infé- 
rieur de  la  troisième  arliculalion  synchondro -costale  du 
Béfoe  côté.  Celte  orcillelte  est  couverte  en  avant  par 
rentrelacement  de  l'aorte  et  de  l'arlâre  pulmonaire. 

Le  tentricule  droit,  qui  forme  en  avant  la  plus  grande 
pirtiedu  cœur,  présente  une  portion  rétro-slernale  et  une 
portion  eitra-slcmalc.  La  première,  qui  est  environ  le 
tien  de  la  totalité  du  ventricule,  s'étend  de  l'extrémité 
ttemale  du  troisième  cartilage  gauche  à  la  base  de  l'ap- 
pndice  xiphoïde  ;  la  portion  extra-stemale  va  du  milieu 
de  la  portion  antérieure  du  deuxième  espace  intercostal 
Guche  h  ta  cinquième  ou  h  la  sixième  articulation  syo- 
çhondro-costale.  Le  cône  artériel  d'oii  émerge  l'artère 
pulmonaire  remonte  le  long  du  bord  gauche  du  sternum, 
do  milieu  du  troisième  espace  intercostal  gauche  jusqu'au 
nûlieu  du  second. 

Le  ventricule  gauche,  dont  un  petit  segment  est  seul 
ïiîible  en  avant,  après  l'ouverture  du  péricarde, 's'élend 
do  milieu  du  deuxième  espace  intcrcoslnl  gauche  (portion 
Uernale)  jusqu'au  milieu  du  cinquième,  ou  mémo  jusqu'il 
Il  siiième  côle.  Son  bord  externe  n'pond  assez  ex;icle- 
iBeot  à  la  ligne  des  articulations  syncliondro-costales,  de 
b  troisième  h  la  sixième. 

BappTT—  de«  •rllec*  avm^  la  paroi.  —  Orifice  atiri' 
aiiihventriculaire  t/auc/ie  et  valvule  miirale.  Situé  en 
arrière  et  un  peu  à  gauche  de  l'orifice  aorlique,  il  répond 
le  plus  souvent  directement  au-dessus  du  bord  supérieur- 
do  troisième  cartilage  coslal  gauche,  ^  côté  du  bord  du 
flernum.  Le  bord  adhérent  de  la  valvule  mitrale  répond 
nalurellcmcnl  au  mémo  point,  tandis  que  son  hord  libro 
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ih'MïUttd  |i|kig  ou  moins  dans  le  troisième  i?space  fttfl 
roHtJtl.  Un'^  niguilln  enfoncée  au  milieu  tlu  diamètre  ver- 
licnl  du  doHxiémi-  espace,  h  un  centimètre  du  bord  gaucbe 
du  Mornum,  atteint  dans  la  majorité  des  cas  le  bord 
«dliérenl  do  la  valvolc  ;  ce.  bord  est  derrière  l'oripne  rfe 

nrt/tre  pulniontiira.  Si  t'aiguille  est  plongée  dans  le  troî- 
ilAme  ^mace  inttircoslal,  à  un  pouce  et  demi  du  bord 
Hternfll  gauclic,  cite  arrive  un  peu  au-dessus  du  bord  libre 
d(!  lu  valvuln,  ou  sur  ce  bord  même. 

ih-ifkf  ntmcti/o-twntrinifnire  droit  cl  valvule  trictiS' 
f,itli<.  —  Qu'on  plonge  une  aiguille  dans  le  troisième 
nipnco  intercostal  gitucbo,  immédiatement  au  bord  du 
^If'rnum,  uno  autre  aiguille  sur  l'articulation  stemale 
>lii  rtn'iuième  nirlil.'iftr  costal  droit,  l'orifice  et  la  valvule 
Minl  onlri^  leii  deux. 

Orifice  firlMrl  ilroir  ofi  pulmonaire.  —  Il  correspond 
"u  yénér»!  nu  milieu  du  diamètre  vertical  du  deuxième 
t'»piico  IdIoi'i'OMbI  gnuche,  A  S-t2  millimètres  du  bord  du 
»li>rnum.  Il  cnI  dimr  un  peu  au-dessus  de  l'orilice  milrat. 

Orifir«  nrlérir/ t/riuc/tt'  ou  nortique.  —  Il  est  à  la  mSine 
lMiiilr»urt(Uf'ri»riIleflnurieulo-vcnlriculairc gauche,  mais  H 
'"1  "M  «vnnl  de  lui  et  un  peu  plus  à  droite.  Il  répond  le 
plu»  in'dllWlrtimout  A  t'insi-rlion  sternale  du  Iroisième  car- 
tllimn  miMiil  gnui'lif,  er  A  la  portion  du  sternum  qui  est 

I l'tllnli'uiiinl  ritiiiiv»;'.  I,<ir<(]iron  enfonce  urfaijniîlle 

ii'i  |uiu  h  iituii'liK  il<>  h  lijtne  médiane  ;:lernale.  entre  celle 
l'ilindd  l't  lit  Inii'iii^iMo  iirliriiI;uion  <uu-li>indro-slemaïe, 
■  '>\  rill>>ltll  iwvt  n"ii\MUl  I;i  .-.ivilé  d.'  l'aorlo.  josle  au  nî- 

' litli.U'dlllir.Ml,...  \;.hnlossit:moï,ie<. 

A  l>'ltr  oHilhie,  l>'n  di'iis  liMues  arlériol?  sôiit  super- 
|ii'"'in,  l'iUlAn»  imltiionnlre  on  .lïaiil,  laorle  en  arrière.et 
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les  deiii  oHBce's  se  recouvrent  àgatement;  mais  celui  de 
l*aoMc  r^aPde  en  haut  et  &  dlroiie,  celui  de  l'artère  pui- 
Aoaatre  est  loDrné  en  haut  et  À  gauche.  Au  niveau  du 
bord  libre  des  sigmoïdes,  la  superposition  cesse  et  les 
deul  vaisseaux  siiués  à  côté  l'un  de  l'autre  liivergent  pres- 
que Aussitôt;  l'aorle  monte  obliquement  à  droite,  l'artère 
pnlniotaaire  se  dirige  à  gauche  cl  en  arrière.  Une  ligna 
oblique  tirée  de  ta  troisième  articulation  synchoiidro- 
steniale  gauche  &  la  partie  interne  du  deuxième  espace 
intercostal  droit,  représente  fidèlement  le  trajet  de  la 
première  portion  de  l'aorte.  Une  aiguille  plongée  dans 
ledeoiiéme  espace  intercostal  droit,  tout  à  côté  du  bord 
dnslemum,  atteint  presque  constamment  le  bord  droit 
de  l'aorte  ascendante;  cette  même  aiguille  arrive  à  peu 
près  exactement  à  l'embouchure  de  la  veine  cave  supé- 
rieure (J.  Meyer,  Friedieich). 

lapporta  d*a  orlB««a  avec  Ica  ponmona.  —  Lcs  re- 
cherches de  Luschka  et  de  Bochdalok  sur  la  disposition 
des  mèdîastins  ont  un  peu  modifié  les  notions  anciennes 
sur  ce  point  d'anatomie  (1).  Sans  entrer  dans  tous  les 
détails  de  cette  question,  il  me  sulTira  de  vous  dire  que 
dans  la  généralité  des  cas,  les  orifices  cardiaques  el  leurs 
ralvules  sont  tous  recouverts  d'une  lame  plus  ou  moins 
épaisse  de  tissu  pulmonaire  ;  cela  résulte  de  la  conver- 
gence des  deux  feuillets  du  médiastin  et  des  deux  pou- 
moDS,  au  niveau  de  la  quatrième  paire  de  côles.  Ainsi  les 

(t)  Liuchka,  Loe.  cit.  —  Plus  lard  :  Ueber  dai  LagerungiverbUtlniit 
itr  vori^ren  MttUtfelle  {Virdiow-s  Archiv,  XV,  1S58). 

Bochdalek,  Uetcriai  VerhaUm  des  MediatUnums  sur  twifarm  BrtMt- 
KOHd,  su  dm  £ung«n,'3uni  Herien  mtd  IlerxbeuUl  {Prager  Vierttl 
fakruehrifi,  1S60). 
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VOUTEHEirrS  ET  BRUITS.  1&S 

L'aclion  rhythmique  du  cœur  produit  deux  sorles  de 
pbéoomèoes,  savoir  des  mouvements  et  des  bruits. 

Entre  les  mouvenients,  les  uns  sont  appréciables  h  tra- 
ms la  paroi  thoracique,  appelons-les  mouvements  exlé- 
rJean;  les  autres  échappent  à  l'observation  directe,  el  la 
oiiuiBsaace  que  nous  «n  avons  est  déduite  de  la  dispo- 
fllion  apatomique  des  valvules,  de  l'expérimentation  et 
de  l'interprétation  des  Taits  pathologiques.  A  l'état  de 
nnté,  des  rapports  immuables  unissent  tes  mouvements 
imèrieursaux  mouvementsextérieurs;  lesunset  les  autres 
Knccédent  dans  un  ordre  constant,  et  au  bout  d'une 
fbwAe  b^-coarte,  les  mêmes  phénomènes  se  reprodui- 
sit BeloD  le  même  mode  ;  chacune  de  ces  périodes  est 
nnerévolutionouun  battement  du  cœur;  le  mode  de  suc- 
cession  de  ces  périodes  constitue  le  rhythme  des  mouve- 
nients de  l'organe. 

Dans  l'étude  de  ces  cycles  périodiques,  où  les  mêmes 
pbaFes  motrices  se  reproduisent  imperturbablement,  il 
importe  fort  peu  de  commencer  par  l'un  ou  par  l'autre 
des  phénomènes  isolés  de  la  révolution  complète  ;  quel 
fne  soit  le  point  de  départ,  il  y  a  toujours  un  moment  où 
Tioalyse  y  ramène,  et,  &  ce  moment-là,  il  est  bien  certain 
90e  le  cycle  a  été  totalement  parcouru. 

fih  bien,  prenons  te  coeur  au  moment  précis  où  les 
Teniricules  distendus  par  te  sang  sont  au  maximum  de 
ta  réplélion.  Aussitôt  ils  se  contractent  avec  un  isochro- 
nisme  parrait  ;  cette  contraction  est  révélée  h  l'œil  par  le 
soutèvemenl  de  l'espace  intercostal  correspondant  à  la 
poïale  de  l'organe,  et  à  la  main  par  le  choc  de  cette  pointe 
contre  ta  paroi  thoracique.  Ce  mouvement  extérieur  du 
ccenr  est  Ui  résultante  de  plusieurs  conditions  :  élévation 
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de  ta  poinlé,  projection  etl  arant  de  la  moitié  inférieure 
(lu  cœur  autour  de  l'axe  transversal  de!  vcntritoules  ou 
mouvement  de  levier,  enfin  mouvement  de  rôtàtioh  de 
quelle  à  droite  autour  de  l'axe  longitudinal.  Ce  derniëf 
phénomène  a  été  bien  étudié  par  Kûrschner  (1). 

A  la  période  de  contraction,  qui  a  une  durée  appré- 
ciable, succède  une  détente  brusque  qui  marque- le  com- 
mencement de  la  période  êf  rcMcheraent;  la  pointe  s'é- 
loigne de  la  paroi  thoracique  par  un  mouvcmeni  de  levier 
d'avant  en  arrière,  inverse  du  précédent,  le  mouvemenl 
de  rotation  autour  de  l'axe  longitudinal  se  produisàtit  dt! 
droite  à  gauctie,  ramène  l'organe  dans  la  position  qu'il 
avait  naguère,  au  moment  où  les  ventricules  ont  com- 
mencé à  se  ronlracter. 

Bientôt  cet  état  de  relâchement,  connu  sous  le  nom  dfi 
pause  du  cœur,  est  interrompu  par  la  contraction  des 
oi-ôilletles;  chez  beaucoup  d'individus,  cette  contraction 
esl  révélée  parun  mouvement  d'ondulation  peu  prononcé, 
et  Ihnité  à  la  région  de  la  base  ;  chez  d'autres,  il  ne  déter- 
mine aucun  phénomène  appréciable. 

Après  quoi,  les  ventricules  ?e  contractent  de  nouveau, 
H  le  cycle  i-ecommence. 

Telles  sont,  à  ne  considérer  ijtt  les  mouvements  exté- 
rieurs, les  phases  motrices  dttdlear  ;  elles  peuvent  être 
ainsi  résamées  :  1°  contraclioii  des  ventricules,  projec' 
lion  et  choc  de  la  pointe  ;  —  2'  persistance  de  la  cohtrac- 
lion  pendabturt  instant  trés-eourt,  mais  appréciable,  pitis 
délente  brusque  des  Tcntricules  ;  —  8*  relâchement  cotti- 
plet  des  ventricules  et  contraction  des  oreillettes  jusque-li 

(I)  Kiiriclincr,  irl.  HEiniinKUOT,  iaH'agneT'i  HandworU'buchder 
PhgiloicgU,  11.  Braunichwaif ,  IStt. 
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relâchées;  celle  conlraciion  csl  sbiiveht  i^évélée  par  un 
raoùvemeni  d'ohdùlalîon  à  la  basé  du  cioèùh  ^ 

La  révolution  motrice  du  cœulr  comprend  dottc  trois  ip 
phases  ou  temps  ;  ils  peuvent  être  désignés  par  les  dé-  '  ^•^t*^  ^ 
nominations  suivantes,  qui  ont  l*avahtage  de  rappeler  lé  ^"^^^^^^^^^ 
phénomène  caractéristique  de  chacun  d'eux.  Premier» ^'Vc  t^^c 
temps  :  Systole  venlriculaire.  —Second  temps  :  Diastole 
venlriculaire  et  pause  du  cœur.  —  Troisième  tempâ  t 
Fin  de  la  pause  du  cœur,  systole  auHctalaire. 

Les  mouvements  intérieurs  qui  correspondent  à  ces 
diverses  phases  ont  pour  effet  de  diriger  le  cours  dii  sàk)g 
et  d'en  régler  la  distribution.  Au  moment  de  la  systole 
venlriculaire,  les  valvules  sîgmoïdes  appliquées  contre  les 
parois  des  vaisseaux  laissent  arriver  l'ondée  sanguine  dans 
la  cavité  béante  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  ;  en 
même  temps,  les  valvules  auriculo-ventriculaires  étroite^ 
ment  closes  empêchent  le  reflux  du  sang  dans  les  oreillettl^s. 
Avec  la  délente  brusque  qui  marque  le  commencement 
de  la  diastole,  la  position  des  valvules  cardio-vasculaîres 
se  renverse  :  les  valvules  artérielles  abaissées  par  l'effort 
rétrograde  du  sang  juxtaposent  leurs  circonférences , 
empêchant  ainsi  que  le  sang  qui  vient  de  quitter  le  ven- 
tricule n'y  retombe  aussitôt,  et  les  valvules  veineuses 
ou  auriculo-ventriculaires,  largement  ouvertes,  n'appor- 
tent plus  aucun  obstacle  à  Técoulement  du  sang  des 
oreillettes  dans  les  ventricules  ;  la  réplétion  de  ceux-ci 
commence.  Elle  est  aidée  et  complétée  durant  le  troisième 
temps  par  la  contraction  des  oreillettes. 

Avec  ces  phases  motrices  à  rhythme  constant,  coïn- 
cident des  bruits  ou  phases  auditives  dont  le  rhythme 
n'est  pas  moins  fixe,  et  dont  il  importe  de  bien  connattfç 
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les  rapports  avec  les  diverses  périodes  du  cycle  moteur. 
Dans  toute  retendue  de  la  région  précordiale,  on  entend 
deux  bruits  parfaitement  distincts  dont  la  succession 
imite  le  tic  tac  d'une  montre;  ce  sont  les  bruits  ou  tons 
normaux  du  cœur.  Mais  comme  il  y  a  trois  temps  dans  la 
révolution  motrice,  il  est  clair  qu'il  n'y  a  pas  un  bruit 
pour  chaque  temps,  et  qu'il  n'existe  pas  une  concordance 
complète  entre  les  bruits  et  les  temps.  L'un  des  bruits 
perçus  coïncide  exactement  avec  le  choc  de  la  pointe  et 
conséquemment  avec  la  systole  ventriculaire  ;  c'est  le 
bruit  du  premier  temps,  premier  bruit  ou  bruit  systoliquc. 
L'autre  se  fait  entendre  au  second  temps,  c*est  le  second 
bruit  ou  bruit  diastolique;  mais  ce  deuxième  ton  ne  suc- 
cède pas  immédiatement  au  premier,  il  en  est  séparé  par 
un  intervalle  appelé  petit  silence,  qui  répond  à  cet  instant 
très-court  pendant  lequel  le  ventricule  reste  en  systole  ;  le 
bruit  n'apparaît  qu'au  moment  précis  de  ladétente  brusque 
qui  signale  le  commencement  de  la  diastole.  Quant  au 
troisième  temps  il  est  complètement  silencieux,  c'est  le 
grand  silence. 

Or,  comme  pour  apprécier  exactement  les  phases  au- 
ditives de  la  révolution  du  cœur,  il  faut  tenir  également 
compte  des  silences  et  des  bruits,  il  est  bien  clair  que  le 
cycle  cardiaque  représente  une  mesure  à  trois  temps,  et 
cela  aussi  bien  au  point  de  vue  des  bruits  qu'au  point  de 
vue  des  mouvements.  D'un  autre  côté,  le  second  bruit  ne 
représente  que  la  moitié  du  second  temps,  puis  la  con- 
traction et  le  relâchement  des  ventricules  ne  sont  point 
égaux  en  durée  aux  mouvements  correspondarits  des 
oreillettes;  si  donc  on  veut  faire  une  représentation 
graphique  fidèle  delà  révolution  du  cœur,  il  faut  de  toute 
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nécessité  que  la  ligne  fondamentale  du  tracé ,  celle  qui 
figure  la  totalité  du  cycle,  soit  divisée  en  six  parties;  c'est 
le  seul  moyen  de  tenir  compte,  non-seulement  des  phé- 
nomènes en  eux-mêmes,  mais  aussi  des  rapports  exacts 
de  leur  succession  et  de  leur  durée.  J'ai  tenté  cette  repré- 
sentation, et  le  schéma  que  je  mets  sous  vos  yeux  me 
parait  rendre  dans  tous  leurs  détails,  et  avec  une  rigou- 
reuse précision,  les  relations  de  ces  actes  complexes. 

La  ligne  supérieure  exprime  les  mouvements  de  l'oreil- 
lette; la  partie  courbée  représente  le  relâchement,  la 
partie  rectiligne  figure  la  contraction.  La  ligne  moyenne 
retrace  de  la  même  manière  les  mouvements  des  ventri- 
cules. Enfin  la  ligne  inférieure  est  une  unité  divisée  en 
six  parties,  elle  indique  une  révolution  complète  du  cœur. 
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....> 


Ce  tracé  représentatif  vous  fadilitcra  grandement,  je 
l'espère,  la  conception  de  ces  phénomènes  ;  vous  voyez 
que  la  révolution  motrice  du  cœur  rd|>résente  rigoureu- 
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sèment  une  mesure  à  trois  temps  à  figures  musicales 
uniformes,  elle  est  composée  de  trois  noires  ;  mais  la 
révolution  auditive,  tout  en  représentant  elle  aussi  uqe 
mesure  à  trois  temps,  a  une  composition  plus  complei^e, 
la  figure  musicale  varie  pour  chaque  temps  ;  le  prei;pigr 
est  une  noire  comme  le  premier  temps  de  la  mesure  mo- 
trice ;  le  second  est  formé  d'un  demi-soqpir,  qui  repré- 
sente le  petit  silence,  et  d'une  croche  pour  ]e  second  bruiU 
ces  deux  valeurs  additionnées  ont  la  même  durée  quQla 
seconde  noire  de  la  mesure  de  mouvement;  enfin  te 
troisième  temps  de  la  mesure  auditive  étant  silencieux, 
est  représenté  par  un  soupir,  figure  de  valeur  égala  Scelle 
de  la  noire.  L'examen  du  tracé  vous  montre  en  outre  que 
la  contraction  et  le  relâchement  des  ventricules  sopt 
d'égale  durée,  chacun  de  ces  états  occupe  la  moitié  ou 
trois  sixièmes  de  l'unité  totale  ;  pour  les  oreillettes  il  n'en 
est  plus  de  même;  leur  diastole  équivaut  aux  quatre 
sixièmes  ou  deux  tiers  de  la  mesure,  leur  période  d'ac- 
tivité ou  systole  ne  durant  que  deux  sixièmes  ou  un  tiers. 
J'ai  dit,  messieurs,  que  les  bruits  cardiaques  sont  en- 
tendus dans  toute  la  région  précordiale,  cela  est  vrai, 
I  mais  il  existe  des  points  fixes  où  ils  sont  perçus  avec  plus 
Ide  netteté,  plus  d'intensité  que  partout  ailleurs.   Ces 
ipoinls ,  véritables  lieux  d'élection  de  l'auscultation  du 
;cœur,  sont  au  nombre  de  quatre  :  deux  occupent  la  région 
jde  la  pointe,  les  deux  autres  sont  dans  la  région  de  la 
^*base.  Des  deux  points  fixes  inférieurs,  l'un  répond  exac- 
]  tement  au  lieu  même  du  choc  de  la  pointe,  par  conséquent 
;au  cinquième  espace  intercostal  gauche  ou  à  la  face  pos- 
térieure de  la  sixième  côte,  sur  le  trajet  de  la  verticale 
mamelonnaire  ou  un  peu  en  dedans  de  cette  ligne  ;  l'autre 
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est  silué  sur  le  quart  inférieur  du  sternum,  ou  plus  pré-  ' 
ciséfltent  eocore  vers  l'extrémité  inférieure  de  cet  os,  à 
U  base  de  l'appendice  xiphcnile.  Rapprochez  de  ces  don-  . 
m%  les  détails  anatomiques  que  je  vous  ai  exposés  en 
aufiDeliçant,  et  vous  verrez  que  le  premier  de  ces  points  : 
appartient  uniquement  au  ventricule  gauche,  et  que  le 
iuond  cprre^Qqd  à  la  face  antérieure  du  ventricule  droit. 
Let  deux  lieux  d'élection  de  la  base  sont  aussi  répartis  de 
chique  cété  de  la  ligne  médiane,  l'un  est  gauche,  l'autre 
ot  droit.  Celui  de  gauche  s'étend  de  la  troisième  ariicu-  : 
lilioDiynctiondro-stemale,  en  remontant  jusqu'au  milieu 
delà  hauteur  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  tout 
i  côté  du  bord  latéral  du  sternum.  Celui  de  droite  occupe 
le  deuiième  espace  intercostal  droit,  immédiateçient  en 
debondu  bord  droit  du  sternum.  Faites  intervenir  comme 
lODtÂ  l'heure  les  données  anatomiqucs,  vous  verrez  clai- 
lemeal  que  de  ces  deux  lieux  d'élection  de  la  base,  celui 
d&nuche_i:épo[id  à  l'oriûce  de  l'artère  pulmonaire,  su< 
pertiàelle  en  ce  point,  tandis  qpe  celui  de  droite  est  en 
■ipfKtrt  ^veç.le  |eginç^(j|pilial  de  l'aorte. 

Auscultez  le  cœur  dans  les  quatre  points  désignés,  dans 
i^liicun  d'eux  vous  retrouverez  les  deux  bruits  caracté- 
nstiques,  el  avec  une  attention  suffisante  vous  constaterez 
tùvDtâl  que  les  bruits  d'en  haut  ne  peuvent  pas  être  cod- 
'idérés  comme  résultant  de  la  propagation  pure  et  simple 
''^bruits  d'en  bas.  En  effet,  dans  les  deux  lieux  d'élection 
de  la  pointe,  le  premier  bruit,  celui  qui  coïncide  avec  le 
thoc,  est  plus  accentué,  plus  tort,  plus  long  que  le  second 
<]ui  marque  Le  commenceqient  de  la  diastole  vcntriculairc, 
^i  une  que  le  rhythmc  des  deux  tons  représente  exacte- 
'"'^lafigiuç  prQ.9odiqite  connue  sous  le  non  de  trochée 
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c(-  w).  Si,  Torcille  bien  pénétrée  de  cette  impression,  vous 
transportez  votre  stéthoscope  sur  Tun  des  points  d*élec« 
tion  de  la  base,  vous  trouverez  le  rhythme  renversé  :  le 
premier  bruit  est  faible,  court,  peu  accentué,  le  second 
est  long,  clair,  nettement  frappé  ;  ce  n'est  plus  un  troché» 

'  que  vous  entendez,  c'est  un  iambe  (w-). 

Or,  de  même  que  le  renversement  du  rhythme  démontre 
clairement  que  les  bruits  d'en  haut  ne  sont  pas  la  simple 
propagation  de  ceux  d'en  bas,  de  même  les  conditions  pro- 
ductrices de  ces  bruits,ou  tojis,  prouventque  ceux  dedroile 
ne  sont  pas  la  propagation  de  ceux  de  gauche.  En  effet 
les  tons  fondamentaux  du  cœur  résultent  du  jeu  des  val- 
vules, savoir,  le  premier,  de  la  tension  brusque  des  val- 
vules auriculo-ventriculaires  au  moment  de  la  systole,  le 
second,  de  rabaissement  également  brusque  des  valvules 
sigmoïdes  au  début  de  la  diastole  ;  et  puisque  ces  deux 
espèces  de  valvules  sont  accouplées  par  paires,  il  est  évi- 
dent que  le  premier  ton  est  produit  par  la  fusion  des  cla- 
quements auriculo-ventriculaires  droit  et  gauche,  et  que 
le  second  est  la  résultante  des  claquements  sigmoïdes  de 
chaque  côté  de  la  ligne  médiane. 

Lorsqu'on  ausculte  au  hasard  la  région  précordiale, 
sans  élection  de  lieu,  ce  sont  ces  bruits  fusionnés  que  Ton 
entend ,  chacun  des  tons  perçus  est  le  produit  de  deux  bruits 
homologues,  Tun  droit,  Tautre  gauche.  Mais  cette  fusion 
n'échappe  pas  à  l'analyse,  prenez -y  garde,  et  pour  opérer 
la  dissociation  de  ces  bruits  composés,  il  suffit  d'ausculter 
dans  les  points  d'élection  dont  je  vous  ai  indiqué  la  posi- 
tion précise.  Ce  n'est  plus  alors  le  cœur  dans  son  ensemble 
que  vous  avez  sous  votre  stéthoscope,  c'est  une  portion 
anatomiquement  déterminée,  que  vous  examinez,  ei  ce 
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sont  les  bruits  produits  par  celte  portion  distincte  que 
vous  percevez  principalement  ;  cet  artifice  d'exploration 
a  [four  résultat  la  dissociation  des  bruits  naturellement 
fusionnéSi  et  c'est  ainsi  qu'en  auscultant  à  la  pointe  dans 
le  lieu  d'élection  de  gauche,  vous  obtenez  surtout  le  ton 
isolé  du  claquement  mitral,  et  dans  le  lieu  d'élection  de 
droite  le  ton  isolé  du  claquement  tricuspide  ;  c'est  ainsi 
que  dans  les  lieux  d'élection  de  la  base,  vous  avez  à  gauche 
surtout  le  ton  isolé  des  sigmoïdes  pulmonaires,  et  &  droite 
celui  des  sigmoïdes  aortiques.  Vous  comprenez  facile- 
menty  je  pense,  la  raison  des  adverbes  restrictifs  prin- 
cipalement et  surtout  dont  je  viens  de  me  servir*,  la  dis- 
sociation,  suffisante  comme  nous  le  verrons  bientôt  pour 
l'interprétation  des  ^its  pathologiques ,  n'est  jamais  ab- 
solue en  l'éfat  physiologique  que  nous  considérons  en  ce 
moment.  En  auscultant  sur  l'un  des  quatre  points  d'élec- 
tion, vous  avez  principalement ^  je  le  répète,  les  bruits 
produits  sous  votre  oreille  par  le  segment  cardiaque  exa^ 
miné,  mciis  ces  bruits  sont  un  peu  renforcés  par  la  propa- 
gation des  bruits  homologues  fournis  par  les  segments 
correspondants  de  l'organe.  Vous  avez  donc  surtout  le  ton 
isolé  d'une  valvule,  mais  vous  ne  l'avez  pas  uniquement 
et  exclusivement,  parce  que  le  ton  valvulaire  homologue 
vient  le  renforcer  par  propagation. 

Cette  restriction  qu'impose  le  respect  scrupuleux  de  la 
vérité  n'amoindritenquoi  que  ce  soit  l'ioiportance  pratique 
de  la  dissociation  des  bruits  cardiaques,  telle  que  je  viens 
de  vous  la  présenter.  Je  vous  montrerai  dans  un  instant 
que  cette  décomposition  est  beaucoup  plus  facile  dans 
les  cas  pathologiques  qu'à  l'état  de  santé,  mais  nous 
n'avons  pas  fini  avec  les  bruits  normaux  du  cœur. 

JACCUl  D.  1 1 
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Ion,  c'esl  la  propagalioo  du  bruit  produit  à  ta  base  par 
le  claquement  des  valvules  sigmoïdes.  Auscuite-l-oo  ai) 
ronlraire  iï  la  base,  on  entend  encore  deux  tons:  mais  ici 
le  premier  résulte  de  la  transmission  du  bruit  auriculo- 
vcutriculaire  ;  le  second  seulement  nail  sur  place>  formé 
(]o'il  est  par  l'abaissement  des  sigmoïdes.  Ainsi,  dans  celle 
maaiérc  de  voir,  il  n'y  a  que  quatre  bruits  réels,  Heut 
Ions  auriculo-vcnlriculaires  deux  tons  sigmoïdes  :  à  la 
pointe  le  premier  bruit  csl  c  sur  place,  le  second  est  nn 
Itruit  propage  de  la  base  ;  —  à  la  base  le  premier  bruit 
est  propagiî  de  la  pointe,  le  second  est  né  sur  place. 

Je  n'accepte  pas  pour  ma  part  celle  interprétation  res- 
irictivfl,  et  je  me  range  c  b-emenl  à  la  théorie  des  hait 
hniils  que  je  crois  pouTi  rous  exposer  plu^s  compléie- 
moDl  et  plus  clairement  qu'on  nerarail  jusqu'ici.  D'après 
celle  théorie  &  laquelle  Skoda  a  attaché  son  nom,  maïs 
dont  lo  fHÏl  principal  avait  élt^  parfuilement  vu  par  noire 
savant  ninllrc  le  professeur  Bouillaud,  la  duplicité  des 
Imiils  h  chacun  des  oririct»  n'e:^l  point  une  simple  appa- 
rence du€  h  des  phénomènes  de  propagation  ;  cette  daplî- 
iM  eu  récllo,  huit  bruils  sont  produite  dans  une  révolu- 
liiui  du  Crt'ur.  Nt'  vouscflrayex  point  de  ce  chiffre,  je  vote 
iilTIrm'^  quo  les  l'uils  cliniques  deviennent  par  là  d'one 
nppr^iallun  plus  nelte  cl  plus  facile.  C'esl  du  resiede  l'èUt 
piillialoKiquc  qu'est  tiré  l'urf^umenl  qui  ruine  la  théorie 
.le»  quBlro  bruils.  Dans  certains  cas  un  ion  normal  A  dîs- 
piirnll,  vl  malttril  ccUr  disparition,  bien  constatée. ta  n- 
irouvn  Hur  un  iiulrc  poini  le  bruit  A',  qui,  d'après  la  Ibéorie 
qun  Jn  cuinlml»,  n^dullo  do  I»  propagalico  du^p^remier.  H 
i'nI  dn  louto  Avidnncn  que  le  bniit  pr^^pagalcur  A  n'exisUal 
pliiHtluItt'uUA'duilâlitiiuilrc  cIiom' qu'un  bruit  fvxipagê. 
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L'argoment  est  unique,  mais  il  est  péremptoire.  Per- 
aettei-moi  d'insister,  la  chose  en  vaut  la  peine. 

Dans  rinsuQisance  aortique  le  second  ton  normal  dis- 
paraît complètement  du  foyer  d'élec^on  de  droite  à  la  base; 
aaienUez  alors  la'pointe,  c'est-à-dire  le  ventricule  gauche 
fii  donne  naissance  à  l'aorte,  vous  entendrez  néanmoins 
m  Kcond  Ion  ventriculaire,  plus  faible  que  dans  les  con- 
fiions physiologiques,  mais   parfaitement  perceptible. 
Or,  le  second  ton  aortique  a  disparu;  il  n'est  pas  possible 
fadmettrej.d'autre  part,  que  le  ton  sigmoïde  de  l'artère 
pnhnonaire  née  du  ventricule  droit  se  propage  par  vi- 
bntion  transversale  à  travers  la  cloison  inlerventricu- 
Inre  jusqu'au  ventricule  gauche;  donc  le  second  ton 
perfD  k  la  pointe  naît  sur  place,  c'est  un  second  ton  ven- 
hicnlaire.  De  même  dans  l'insufCsance  mitrale,  le  premier 
ton  normal  de  la  pointe  disparait,  ce  qui  n'empêche  pas 
qw  TOUS  le  retrouvez  parfaitement  net  au  lieu  d'élection 
'  deFuiscultation  de  l'aorte;  pour  les  mêmes  raisons,  ce 
'  inmier  bruit  aortique  ne  peut  pas  être  un  bruit  de  propa- 
ftUon  ventriculaire,  c'est  un  bruit  né  sur  place.  Plusieurs 
fois  déjà  je  vous  ai  fait  constater  ces  phénomènes  au  lit 
du  malade,  et  nous  avons  encore  maintenant  dans  le  ser- 
vice deux  individus  dont  l'examen  ne  laisse  pas  le  moindre 
doote  :  l'un  est  atteint  d'insuQisance  aortique  pure  ;  l'autre 
porte  nae  insuffisance  mitrale  également  pure.  Chez  le 
premier,  vous  entendez  à  la  pointe  un  second  bruit  ven- 
triculaire, qui  devrait  manq^uer  si  ta  théorie  de  la  propa- 
gation était  exacte.;  chez  le  second,  vous  percevez  sur 
l'aorte  un  premier  ton  qui  devrait  faire  défaut  selon  la 
même  hypothèse. 
Les  conditions  étant  les  mêmes  dans  le  cœur  droit  et 
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dans  le  cœur  gauche,  l'existence  de  huit  bruits  n'est  point 
une  apparence,  c'est  une  réalité.  Est-ce  â  dire  que  la 
propagation  soit  hors  de  cause,  dans  la  production  des 
tons  en  litige  ?  Non ,  certes,  mais  elle  n'agit  pas  seule,  et 
chacun  de  ces  tons  se  compose  d'un  élément  propagé  et 
d'un  élément  né  sur  place.  C'est  ce  que  vous  comprendrez 
mieux  si  vous  songez  à  la  condition  productrice  de  ces 
bruits.  Le  premier  bruit  artériel,  aorlique  ou  pulmonaire, 
résulte  de  l'expansion  brusque  de  !a  paroi  vasculaire  sou? 
l'influence  de  l'ondée  sanguine  lancée  par  la  systole  des 
,/  ventricules.  Cette  expansion  concorde  parfaitement,  par 

'  '         .     /sa  brusquerie  et  sa  rapidité,  avec  le  bruit  net  et  court 
^  / 1^  —  )     f  que  l'on  entend  à  la  base  du  cœur  au  moment  de  la  con- 
)  iraction  venlriculaire  ;  cette  dilatation  des  artères  con- 
stitue la  diastole  arlériclle,  Inquelle  pour  l'aorte  et  l'artère 
pulmonaire  coïncide  avec  la  systole  cardiaque.  Tel  est 
pour  le  premier  bruit  de  la  base  l'élément  né  sur  place  ; 
il  est  renforcé  parla  propagation  du  claquement  auricuto- 
[    vHntriculaire  qui  est  isochrone.  —  Le  second  bruit  de  la 
I    pointe  H  pour  élément  de  renforcement  le  claquement 
y    Higmoïde,  o'eiit-à-dire  le  Recoud  bruit  de  la  base  ;  quant  à 
Hi'tt  élf^mflnt  propre ,  il  est  d'interprétation  plus  obscure  : 
noit»  ndmetlonnavec  Sknda  qu'il  résulte  ordinairement  de 
l'irmption  mibitA  du  Hang  dann  le  ventricule,  nu  moment 
d'!  JA  ImtM'fnA  d/'lfnift  qui  iii(rnale  le  délnil  de  la  diastole. 
Kn  rhamé,4mn  bmits  naiMient  au  niveau  de  chacun  des 
'•rififM  An  fÂtmr  :  Ant\*  Ips  artbres  (région  de  la  base),  le 
i'rèftiUir  ttnil  Ml  ofirtout  un  bruit  de  propagation  accru 
d'rrtt  MétuMt  né  mr  pliK»  ;  dans  les  ventricules,  c'est  le 
^»r4fn4  brwftMf  Mi  m  (>hélU>méno  de  transmission,  avec 
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Les  buil  bruits  carilia<)uus  fusionnés  deux  à  ileui  par  ^ 
DU  isocfaroaisme  parfait  donaent  naissance  aux  quatre 
tonsfondamentaui,  desquels  deux  sont  entendus  dans  la 
région  de  la  base,  deux  dans  la  région  de  la  pointe.  Je 
n'ignore  pas  la  complexité  de  ces  pbénoniénes,  mais  j'es- 
père que  les  tableaux  que  je  vous  présente  vous  en  faci- 
titeront  riotelligence  et  le  souvenir.  Procédant  du  simple 
an  composé,  je  n'ai  séparé  dans  te  premier  tableau  que 
kl  deux  bmits' supérieurs  et  les  deux  bruits  inférieurs; 
dans  le  second,  j'ai  poussé  plus  loin  l'analyse,  et  tenant 
compte  des  lieux  d'élection  à  situation  fixe  que  je  vous  ai 
inditittés,  j'ai  représenté  la  dissociation  complète  et  réelle 
des  huit  bruits  du  cceur,  telle  que  le  clinicien  doit  la 
coDDaltre  pour  apprécier  les  diverses  conditions  de  l'état 
pathologique. 

BROITS  DU  COEUR, 
AnaealMtioB  d«  ■>  b<u«.  — 
Bruilu  arWrfeli.  _ 

1"  Hm. —  Eipan*ion  brusque  lie  l'artire  .lorlc  el  de  l'nrière  pulnio- 
nairo  lu  momenl  de  la  sjitole  {éiimeM  ni  sur  place).  — 
RaltDtisiemeiit    des   cLiquitmenU  Buriculu-ven trie ula ires  jt,  ' 
[éliment  propagé). 
3*  iiiiiT.  —  AbaiiMiTient  brusque  des  sigmoïdes  aorltques  et  pulmonaires  /  f 
au  moment  de  la  diastole  {ton  ni  sur  place). 

«■■ealWtloB  dtt  la  pslnte.    — 

Bruils  ventricultUrei.  __ 

l*'  ntlT.  —  Teniiun  brusque  de  la  valvule  milmle  cl  de  la  lri<:us|iide  .iii    f  , 

moment  de  la  systole  ((on  ne  lur  place], 
S*   IIDIT.  —  Retenti ttement  des   tons   sigmoïdes  aortiquu  el  pulinonaiie    /  . 

(^iiienl  propagé).  —  Irruption  brusque  du  sang  dans  les  2,  • 
Tcalriculei  au  dùbut  de  la  dianlote  (ftéraen',  ni  sur  place). 
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U  résulte  des  conditions  productrices  des  bruits  car* 
diaques,  que  les  bruits  ou  totis  normaux  du  cœur  sont 
tous  des  bruitssolidiens,  c'est-à-dire  qu'ils  sont  produits 
par  la  vibration  de  parties  solides  (valvules,  parois  ven- 
triculaires  ou  artérielles).  Les  bruits  patholo{j[iques  dési- 
gnés sous  le  nom  de  bruits  de  souffle  ou  murmures  sonj 
au  contraire  des  bruits  liquidie^s  ;  ils  sont  engendrés  par 
la  vibration  anormale  du  sang  dans  son  trajet  intra-car^ 
diaque.  Les  bruits  de  souffle  ou  murmures  ne  sont  donc 
pas  les  bruits  normaux  altérés  et  transformés,  ce  sont  des 
bruits  de  nouvelle  formation  qui  se  substituent  aux  tons 
physiologiques;  la  même  lésion  qui  donne  naissance  au) 
bruit  de  souffle  détruit  la  cause  génératrice  du  ton  normalij 
et  dans  l'orifice  ou  les  orifices  ainsi  lésés  le  bruit  pby-) 
siologique,  le  bruit  solidien  n'existe  plus,  seul  le  bruitf 
pathologique,  le  bruit  liquidien  vient  frapper  Toreille.   y 

Avec  ce  principe  et  notre  tableau  de  la  dissociation 
complète  des  bruits  cardiaques,  rien  de  plus  simple  que 
de  saisir  et  de  retenir  à  tout  jamais  la  valeur  sémiolo- 
gique  des  bruits  de^ouffle.  C'est  ici  que  vous  allez  recueillir 
le  fruit  du  travail  un  peu  pénible  que  je  vous  ai  imposé, 
en  vous  faisant  connaître  la  théorie  des  huit  tons  normaux 
que  j'ai  depuis  longtemps  adoptée. 

Reportez-vous  à  mon  (ahleau,  et  cherchez  vous-mêmes 
quel  bruit  pathologique  résultera  de  Tinsuffisance  mi- 
trale  ;  sans  l'avoir  jamais  observée ,  vous  pouvez ,  vous 
datez  le  prévoir.  La  valvule  mitrale,  étant  devenue  insuffi- 
sante, ne  peut  plus  fermer  son  orifice,  elle  ne  peut  plus 
se  tendre  et  claquer  bruyamment  a[u  moment  de  la  sys- 
tole :  donc  le  premier  ton  ventriculaire  gauche  doit  dis- 
paraître. Et  comme  l'hiatus  formé  par  l'inocclusion  de  la 
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valvule  permet  te  reQus  du  sang  Oans  l'oreillelle  lorsque 
les  venlricules  accomplissent  leur  mouvemenl  de  con- 
iracUon  concenlriqne,  le  sang  rétrograde  entre  en  colli- 
sion «Tcc  l'jndée  qui  tend  à  descendre  de  l'oreillette,  des 
vibrations  se  produisent  dans  la  colonne  liquide,  un  bruit 
de  souffle  a  lieu  qui  prend  la  place  du  ton  ventriculaire 
et  comme  temps  et  comme  siège  ;  le  bruit  de  souffle  est 
doue  an  premier  temps,  et  il  siège  à  la  pointe,  foyer  des 
bruits  davenlricule  jranche- 
■^  S'agil-il  d'une  insuffisance  de  la  valvule  Iricnspide, 
mêmes  conditions,  mêmes  effets:  souffle  au  premier 
temps  remplaçant  le  ton  produit  à  t'élat  sain  par  la  tension 
bnisque  de  la  valvule  ;  souffle  siégeant  sous  le  stemom. 
fuyer  des  bruits  du  ventricule  droit. 

C'est  dans  ces  cas  pathologiques,  alors  qu'il  existe  UD 
<^cul  souille  dans  la  région  de  la  pointe,  que  vous  pouvei 
constater  et  la  réalité  de  la  dissociation  dont  je  vous  ai 
liint  parlé,  et  l'imporUnce  de  mes  foyers  d'auscultation  à 
limites  analomiques  précises.  Lorsqu'en  effet  le  premier 
l'in  vcntriculairea  disparu  dans  l'un  des  foyers  inférieurs, 
l'i  qu'un  souffle  existe  à  sa  place,  vous  entendez  à  mer- 
veille lo  premier  Ion  normal  dans  l'autre  loyer.  Pour 
l'iiisufflunnco  mitrale,  qui  est  une  des  lésions  les  plus  fré- 
t|iientn«,  cela  peut  se  vériner  tous  les  jours  :  vous  avez 
un  Mouille  au  premier  temps  à  la  pointe;  mais,  sons  le 
sti.inum ,  voui  rolrouvci!  le  premier  ton  ventriculaire 
droit  avec  loutfii  ti\»  qualités  normales.  Même  chose  dnis 
l'iiiniillliMtive  IrlcuRpiile  isolée.  Voyez  ce  vieillard  qui  est 
;iii  II"  Wldo  Ih  Mlle  liiinl-Clmrles,  il  a  un  souffle  intense 
;iii  pnsrnlnr  Mimp»  mjiin  In  iilnrnuin  ;  k  la  pointe,  le  premier 
II. Il  rii>riiiHl  du  v^iilri(;ulti  KHuvho  eit  nlaireinenl  percep- 
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lible  :  cliez  lui,  pour  le  dire  eu  passant,  rinsuflisance 
ricolo-ventriculaire  droite  est  consécutive  à  des  lésions  Ç 
chroniques  de  l'appareil  respjratoire  (1).  -^ 

Applîqaonti  la  mâme  méthode  au  rétrécissement  mitral  ; 

la  réponse,  pour  être  complexe,  n'est  pas  plus  dirHcile,  si 

TOUS  ne  perdez  pas  de  vue  le  tableau  qui  nous  guide.  Si 

l'orifice  mitral  est  rétrépi,  le  sang  de  l'oreillette  ne  se  pré* 

cipile  plus  assez  librement,  assez  puissamment  dans  le  l 

lenlrîcule  pour  y  produire  un  Ion  au  début  de  la  dia-  | 

stolefen  revanche,  le  sang  vibre  en  passant  sur  )e  pour- 

lonrdu  détroit  anormal  qu'il  traverse  ;  un  souffle  a  lieu  1 

qni  est  nécessairement  à  la  pointe,  au  foyer  des  bruits  1 

du  Teatricule  gauche,  et  généralement  au  second  temps. 

Reportez-vous,  messieurs,  je  vous  prie,  au  schéma  danSs-*    .   1. 1 

lequel  j'ai  représenté  les  relations  des  mouvements  et  des 

bruits,  et  vous  comprendrez  d'un  coup  d'œil  pourquoi  le 

souille  du  rétrécissement  mitral  ne  coïncide  pas  constam- 

meul  avec   le  second  temps.  Au  début  de  la  diastole, 

c'est-à-dire  dans  la  seconde  moitié  du  second  temps,  l'o- 

feillelte  ne  se  contracte  pas,  le  sang  tombe  dans  le  ven- 

Wcule  par  son  propre  poids,  et  il  se  peut  bien  qu'à  cet 

'nsianl-là  la  force  et  la  rapidité  de  la  chute  ne  soient 

P^s  asiez  grandes  pour  produire  des  vibrations  sonores 

''^isia  colonne  liquide,  et  par  suite  un  bruit  de  souffle. 

*«îs  les  choses  étant  en  cet  élat,  voilà  qu'un  peu  plus 

"'^,  au  troisième  temps  de  la  révolution  du  cœur,  un 

"^Uifel  agent  intervient,  c'est  la  contraction  de  l'oreillette  : 

'')  Ctt  bomme  a  luccombé  quelques  lemBines  plui  tard,  L'aulopsie  ilu 

'      *■  ITériSé  le  diagnottic  porlé  durant  la  vie.  Hon  collègue  et  ami  le 

W  Blachei,  présent  à  cet  examen,  me  disait  n'avoir  jamais  obscrvi  une 

.  •*"n  iuiii  considérable  de  l'orillce  Iricuspide.  L'intégrité  de  l'orifice 
*****  ■'«■Il  pu  laolas  remirquable. 
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à  la  chute  quasi  passive  du  sang  s'ajoute  une  propulsion 
active,  la  pression  du  liquide  sur  rorifice  rétréci  aug- 
mente ;  les  vibrations ,  inappréciables  dans  la  première 
période  de  la  chute,  deviennent  perceptibles  ;  le  soufiQe  a 
lieu,  mais  après  le  second  temps  ;  il  s'étend  d'un  moment 
quelconque  du  troisième  temps,  ou  grand  silence,  jusqu'au 
début  de  la  systole  suivante  :  c'est  le  souffle  présystoliqne, 
souffle  au  troisième  temps,  dont  la  théorie  si  discutée 
perd  toute  difflculté  dans  notre  interprétation  des  mou- 
vements et  des  bruits  du  cœur.  Il  n'est  pas  moinsracile 
de  comprendre  que  la  pression  du  liquide  sur  le  détroit 
mitral  peut  n'être  jamais  assez  forte  pour  produire  des 
vibrations  appréciables;  dans  ce  cas,  d'ailleurs  rare,  le 
rétrécissement  mitral  est  muet,  il  ne  détermine  pas  de 
bruit  de  souffle.  Ainsi  souffle  au  second  temps,  souffle  au 
troisième  ou  souffle  préàystolique ,  absence  totale  de 
souffle,  voilà  trois  effets  possibles  du  rétrécissement  mi- 
tral. Il  y  en  a  un  quatrième  qu'on  observe  parfois,  lorsque 
le  rétrécissement  ne  produit  pas  de  souffle  :  c'est  un 
dédoublement  du  second  ton  du  cœur  présentant  un  ca- 
ractère tout  particuHer  :  il  est  entendu  au  niveau  du 
ventricule  gauche,  et  on  ne  le  retrouve  pas  au  niveau 
de  l'aorte.  C'est  donc,  à  vrai  dire,  un  dédoublement  du 
second  ton  ventriculaire  ;  on  entend  alors  à  la  pointe  trois 
tons  dont  la  succession  imite  plus  pu  moins  bien  le  rhy thme 
du  galop  du  cheval  ou  du  rappel  du  tambour.  Les  expli- 
cations de  ce  dédoublement  ventriculaire^  qui  ne  doit 
pas  être  confondu  avec  le  dédoublement  du  second  bruit 
artériel  de  la  base ,  ont  beaucoup  varié  :  on  l'attribue 
assez  généralement  à  un  défaut  d'isochronisme  dans  la 
réplélion  des  deux  ventricules;  dans  cette  manière  de 


JJî^j^^Ê^i 


SÉMIOLOGIE  DBS  BRUITS  DE  SOUFFLE.  173 

voir,  faites  bien  attenlion,  le  déboul^lement  n'est  pas  pro- 
duit dans  un  seul  et  même  ventricule  ;  s'il  y  a  deux  seconds 
bruits  successifs  au  lieu  d'un  seul;  c'est  parce  que  celui 
du  ventricule  gauche,  par  exemple,  se  fait  entendre  après 
celui  du  ventricule  droit.  Qu'il  en  soit  ainsi  dans  certains 
cas,  je  ne  veux  pas  le  nier,  mais  à  coup  sûr  cette  inter- 
prétation n'est  pas  toujours  bonne;  je  suis  certain  d'avoir 
entendu  le  dédoublement  du  second  bruit  à  la  pointe, 
alors  qu'on  ne  l'entendait  pas  sous  le  sternum,  fait  incom** 
palible  avec  la  théorie  du  défaut  d'isochronisme  entre  les 
deux  ventricules.  Pour  moi,  je  pense  que  le  dédoublement 
du  second  bruit  ventriculaire  dans  le  rétrécissement  mi- 
tral  peut  être  produit  dans  le  ventricule  malade  seul,  et 
cela  de  la  manière  suivante  :  Le  second  ton  ventriculaire, 
ne  l'oubliez  pas,  est  composé  de  deux  éléments  :  un  élé- 
ment propagé ,  c'est  le  claquement  des  sigmoïdes  aorti- 
ques,  et  un  élément  né  sur  place,  c'est  le  choc  du  sang 
sur  la  paroi  du  ventricule  au  début  de  la  diastole.  En 
rétat  physiologique,  ces  deux  éléments  sont  parfaitement 
fusionnés  en  un  seul  bruit  ;  mais  si  l'orifice  est  rétréci, 
le  second  élément  peut  retarder  sur  le  premier,  qui  n'est 
pas  influencé  par  la  lésion,  et  l'on  trouve  alors  un  double 
second  bruit,  tandis  que  sous  le  sternum  le  second  ton 
du  ventricule  droit  est  tout  à  fait  normal.  Cette  interpré- 
tation me  parait  la  seule  admissible  pour  les  cas  où  le 
dédoublement  n'est  pas  entendu  dans  les  deux  foyers 
ventriculaires. 

Je  passe  sur  le  rétrécissement  tricuspide,  lésion  plus 
rare  encore  que  Tinsuffisance  de  même  nom,  et  qui  pro- 
duirait sous  le  sternum  les  mêmes  effets  que  détermine  à 
la  pointe  le  rétrécissement  mitral. 
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Les  lésions  de  la  base  nous  retiendronl  moins  long- 
temps. Quand  l'un  des  orifices  artériels  est  rétréci,  l'ex- 
pausion  du  vaisseau  au  moment  de  la  systole  cardiaque 
est  moindre,  parce  que  l'ondée  est  moins  puissante;  le 
premier  ton  normal  disparaît,  eu  eu  tout  cas  est  masqué 
par  le  bruit  de  souffle  qui  naît  à  l'orifice  rétréci  et  qui 
occupe  le  temps  et  le  lieu  du  ton  qui  a  disparu.  C'est  donc 
un  souflle  au  premier  ler"^"  "'  \  la  base  ;  deus  ordres  de 
caractères  permettent  de  iguer  celui  de  l'aorte  et 

celui  de  l'artère  pulmoni  î  souffle  aortique  se  pro- 

page dans  les  vaisseaux  ii ,  le  souffle  pulmonaire 

jamais.  De  plus,  consulte;  bleau,  vous  verrez  que  te 

souffle  de  l'aorte  a  son  n  m  d'intensité  au  foyer  de 

droite  et  celui  de  l'artère  naire  au  foyer  correspon- 

dant de  gauche. 

Mêmes  considérations  pour  les  insuffisances  artérielles 
qui  déterminent  des  souilles  au  second  temps,  distribués 
delà  même  manière  entre  les  deux  foyers  de  la  base; 
celui  de  l'insuffisance  aortique  a  son  maximum  dans  le 
foyer  de  droite,  celui  de  l'insuffisance  pulmonaire  siège 
dans  le  foyer  gauche.  C'est  sur  ce  dernier  point  seule- 
ment que  je  veux  encore  insister  ;  il  n'est  pas  assez  connu. 
Lorsque  je  vous  dis  que  les  bruits  aortiques  ont  leur 
maximum  dans  le  foyer  de  droite,  c'esl-â-dire  dans  le 
deuxième  espace  intercostal,  immédiatement  en  dehors 
du  bord  droit  du  sternum,  je  ne  veux  pas  dire  qu'ils  ne 
sont  pas  perceptibles  à  gauche,  j'entends  dire  seulement 
qu'ils  y  sont  moins  marqués  et  moins  forts;  c'est  donc  par 
une  appréciation  comparative  que  vous  devez  juger  du 
siège  véritable  el  de  l'origine  réelle  de  ces  bruits.  Si  un 
souffle  de  la  base  est  positivement  plus  fort  dans  le 
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deuxième  espace  droit  que  dans  le  deuxième  espace  de 
gauche,  si  à  droite  on  ne  retrouve  plus  vestige  du  second 
bruit  normal  y  tandis  qu'on  l'entend  à  gauche,  c'est  un 
souffle  aortique;  si  au  contraire  vous  êtes  convaincus 
par  des  examens  répétés  que  le  souffle  est  plus  intense 
dans  le  foyer  gauche,  c'est-à-dire  au  niveau  ou  un  peu 
au-dessus  de  la  troisième  articulation  synchondro-sternale, 
si  dans  ce  point  de  gauche  on  ne  retrouve  plus  vestige  du 
second  bruit  normal,  tandis  qu'on  l'entend  à  droite,  vous 
pouvez  être  assurés  que  c'est  un  souffle  pulmonaire.  Pour 
le  premier  cas,  nous  avons  sous  les  yeux,  en  ce  moment 
même,  un  exemple  aussi  net  que  je  puis  le  désirer.  C'est 
celte  jeune  femme  qui  a  été  atteinte  d'embolie  cérébrale 
et  d6  ramollissement  consécutif;  chez  elle  vous  pouvez 
entendre  un  souffle  au  second  temps  à  la  base,  avec 
propagation  dans  les  vaisseaux  du  cou;  ce  souffle  est 
très-net  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  on  le 
retrouve  très-afiaibli  à  gauche,  et  sur  l'articulation  ster- 
nale  du  troisième  cartilage  gauche  vous  percevez  avec 
tous  leurs  caractères  normaux  les  deux  claquements  de 
l'artère  pulmonaire. 

Les  lésions  de  cette  arlère  sont  très-rares  chez  l'adulte, 
je  n'en  ai  pas  d'exemple  à  vous  présenter.  Mais  dans  un 
intéressant  travail,  le  professeur  Erichsen  en  a  réuni 
plusieurs  cas  à  Toccasion  d'un  fait  de  dilatation  qu'il  a 
observé  lui-même;  ces  cas,  au  nombre  de  neuf,  tous 
suivis  de  l'autopsie,  ont  trait  à  des  rétrécissements,  à  des 
insuffisances ,  à  des  anévrysmes.  Mais  ce  qui  nous  inté- 
resse ,  c'est  que  dans  tous  ces  faits  sans  exception,  les 
bruits  de  souffle  systoliques  et  diastoliques  avaient  leur 
maximum  d'intensité  à  gauche,  soit  au  niveau  racmc  de 
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l'art iculalion  slernale  ihi  troisième  cartilage,  soilai^î^ 
lieu  du  deuxième  espace  inlercoslal;  tandis  que  dans  les 
points  correspondants  de  droite  un  peu  en  dehors  du 
sternum,  on  retrouvait  les  tons  normaux  de  l'artère 
aorte  (1).  De  même,  dans  ie  cas  de  rétrécissement  de 
l'orifice  pulmonaire  observé  par  Aran,  il  y  avait  un  souffle  ^ 
très-fort  et  très-rude  au  niveau  de  l'arliculation  slernale 
du  troisième  cartilage  gaocb"    et  l'on  ne  trouvait  pas 


l'aorte.  —  Il  n'y  a  donc 
xactitude  de  nos  foyers 

insgéaérales;'vous  pour- 
lit  l'étude  des  cas  parti-  j 
ntôl,  j'en  suis  convaincu,  ^ 


trace  de  souffle  sur  le  trajet 
pas  de  doute  possible  sur 
d'auscaltatioo. 

Je  tenniae  ici  ces  considér: 
rez  maintenant  aborder  avec 
culiers,  et  vous  reconnaître! 
que  la  dissociation  des  bruits  cardiaques  dans  leurs  huit 
composants,  et  la  répartition  de  ces  derniers  entre  quatre 
foyers  distincts,  sont  les  deus  guides  les  plus  sûrs  de  l'ap- 
précialion  clinique. 

(I)  J.  EricbMn,- ITiH  Beilrag   xur  Caïuittik  éer  Erkrankungtn  dtr 
Arleria  pulmoHolM  {Pdersburgtr  m«d.  ZeiUchiifl,  I).  ^ 
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Exemple  d'une  lésion  complexe  du  cœur.  —  Distinction  des  souffles  par 

•  propagation  et  des  souffles  nés  sur  place.  "—  Signes  de  Tinsufilsance 
aortique.  —  Diagnostic  de  Tinsufflsance  pure  et  de  Tinsuffisance  avec 
rétréeiiseoient  de  Toriflce.  —  Signes  de  la  dilatation  de  l'aorte  ascen- 
dante. 

CaraclèiM  graphiques  du  pouls  dans  les  principales  lésions  du  cœur. 

VetiUM*  l'înocclusion  de  Taorte  sur  la  circulation  intra-cardiaque.  — 
Nécesiité  et  mécanisme  de  la  compensation.  —  Insuffisance  mil^ale 
secondaire.  —  Symplémes  et  traitement  de  la  compensation  incomplète. 
•—  Symptômes  et  traitement  de  la  compensation  exagérée.  —  Action  et 
indication  de  la  digitale,  —  de  la  caréine. 

De  la  rupture  de  la  compensation  dans  l'insuffisance  aortique.  — -  De  la 
mort  suinte. 

Messieurs» 

Au  n""  22  de  notre  salle  Sainte -Anne,  est  couchée  une 
femme  dont  l'histoire  offre  un  grand  intérêt.  Cette  malade 
a  dû  être  d'une  constitution  extrêmement  robuste  ;  car 
bien  qu'âgée  de  soixante-sept  ans  et  atteinte  depuis  de 
longues  années  d'une  maladie  du  cœur,  elle  ne  présente 
dans  son  habitus  extérieur  aucun  signe  de  détérioration 
organique  y  l'énergie  vitale  parait  entière.  Et  pourtant 
cette  femme  est  entrée  à  l'hôpital  avec  un  ensemble  de 
symptômes  vr  aiment  graves  :  palpitations  violente,  dyspnée 
intense,  œdème  de  la  totalité  des  membres  inférieurs, 
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con(;cslion  du  tbic  et  des  poumons,  te)  est  le  tableau  des 
pbcDomèncs  que  nous  constations  chez  elle  il  y  a  peu  do 
temps. 

A  ce  complexus  symptomatique,  on  ne  peut  mécon- 
naître une  maladiedu  cœur  à  la  période  d'asystolie,  mais 
l'examen  direct  de  l'organe  peut  seul  révéler  le  siège 
précis  de  la  lésion,  et  conduire  par  là  à  un  pronostic  ri- 
goureux. Voyons  donc  ce  qr'-'  nous  enseigne. 

La  main  appliquée  sur  le  eur  perçoit  des  battements 
médiocres,  dont  retendue  passe  les  limites  normales 
de  la  région  précordiale;  :  éprouve  en  même  temps 
une  sensation  tout  à  fait  ;  guc  à  celle  que  produirait 
le  choc  d'un  corps  pesant  e  compacte,  se  déplaçant  en 
masse  avec  une  certaine  d  dtc.  Il  n'y  a  du  reste  nucun 
frémissement  ni  à  la  point  ni  à  la  base.  En  présence 
de  ces  résultats  de  la  palpation,  vous  pouvez  affirmer  une 
hypertrophie  considérable  du  cœur;  la  percussion  la  dé- 
montre directement.  La  limite  supérieure  de  la  base  est 
à  peine  modiliée,  elle  correspond  au  bord  supérieur  de 
la  troisième  cdte,  mais  la  pointe  abaissée  et  déjetée  en 
dehors  bat  au  niveau  de  la  septième  côte,  à  deux  travers 
de  doigt  en  dehors  de  la  verticale  mamelonnaire.  L'aug- 
mentation est  plus  évidente  encore  dans  le  sens  trans- 
versal, le  coeor  dépasse  le  bord  latéral  droit  du  stemam 
au  point  d'atteindre  la  ligne  mamiUaire  de  ce  côté. 

L'auscultation  fait  entendre  dans  toute  la  région  de  la 
base  deux  soufQes  très- facilement  appréciables.  L'un  rude, 
râpeux, long,  éclatant,  correspond  à  la  systole  du  cœnr  et 
occupe  aussi  le  petit  silence  ;  l'autre  plus  court,  doux, 
non  râpeux,  relié  sansinlerruption  au  précédent,  coÎDcide 
exactement  avet  la  diastole.  Il  y  a  donc  là  deux  souffles 
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distinclSy  l'un  au  premier  temps,  l'autre  au  second  ;  ces 
souffles  unis  entre  eux,  aux  dépens  du  petit  silence,  re- 
présentent fidèlement  un  double  bruit  de  va-et-vient, 
dans  lequel  le  bruit  de  l'aller  serait  beaucoup  plus  fort 
que  celui  du  retour.  En  suivant,  avec  le  stéthoscope,  le 
sternum  de  la  base  à  la  pointe,  on  constate  que  ces  deux 
souffles  ou  murmures  s'affaiblissent  à  mesure  qu'on  des  - 
cend  ;  on  les  retrouve  cependant  tous  deux  jusqu'au 
niveau  de  la  troisième  pièce  de  l'os  ;  mais  au-dessous  de 
ce  point,  le  souffle  du  second  temps  n'est  plus  perceptible, 
on  entend  à  sa  place  un  second  ton  normal  ;  quant  au 
souffle  du  premier  temps,  il  persiste  encore,  mais  il  est 
très -faible  et  n'empêche  pas  d'entendre  le  premier  ton 
normal  du  ventricule  droit  ;  vous  n'oubliez  pas  qu'à  la 
base  de  l'appendice  xiphoïde  nous  sommes  au  foyer 
d'auscultation  du  cœur  droit. 

Ces  deux  souffles  sont  très-nets  dans  toute  la  région  de 
la  base,  mais  ils  n'ont  pas  dans  tous  les  points  la  même 
intensité  ;  le  maximum  siège,  à  n'en  pas  douter,  à  la  partie 
la  plus  interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit  ; 
dans  ce  lieu  précis  on  n'entend  absolument  que  les  deux 
souffles,  mais  dans  les  points  homologues  de  gauche  on 
retrouve, avec  les  deux  murmures,  deux  claquements  nor- 
maux, deux  bruits  de  percussion;  c'est  donc  bien  évi- 
demment à  droite  que  les  souffles  sont  le  plus  forts,  ils 
occupent  donc  le  foyer  aortique;  les  deux  claquements 
normaux  perçus  à  gauche  en  même  temps  que  les  mur- 
mures sont  les  deux  tons  de  l'artère  pulmonaire. 

Lorsqu'on  ausculte  la  pointe  en  appliquant  exaclement 
le  stéthoscope  sur  le  lieu  où  elle  fait  sentir  son  choc,  on 
entend  aussi  deux  bruits  de  souffle,  l'un  au  premier. 
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l'autre  au  second  temps;  ils  sont  bien  séparés  par  le  pettf^ 
silence.  Alors,  messieurs,  surgit  cette  question  qai  se  pré- 
sente dans  tous  les  cas  où  l'on  entend  des  souffles  iso* 
chrones  à  la  base  et  à  la  pointe  du  cœur  ;  nos  deax  soufflet 
de  la  pointe  existent-ils  par  eux-mêmes,  sont-ils  nés  sur 
place  c'est-à-dire  dans  le  ventricule  gauche?  ou  Inei 
résultent-ils  tout  simplement  de  la  transmission  descen- 
dante des  souffles  très-forts  de  la  base  7  A  ne  considérer 
que  rintensité  relative  des  bruits,  on  serait  porté  à  celle 
dernière  interprétation  ;  mais  ce  procédé  d'appréciatioB 
est  trop  grossier ,  il  expose  à  l'erreur.  Il  se  peut  fort 
bien,  vous  le  concevez,  qu'un  souffle  de  la  pointe,  bifli 
que  né  sur  place,  soit  plus  faible  qu'un  souffle  de  la  baser - 
ct,ainsi  jugée,  la  force  relative  des  bruits  ne  prouve  rieiu-* 
Une  exploration  plus  délicate  est  indispensable  ;  voici  l6 
procédé  que  je  vous  recommande  :  joignez   par  W0 
ligne  droite,  tracée  avec  la  plume  ou  le  crayon  dermogrf 
phique,  les  deux  foyers  où  vous  entendez  les  soafflei^- 
c'est-à  dire,  dans  le  cas  actuel,  le  deuxième  espace  inter*'  * 
costal  droit  et  le  point  du  sixième  espace  gauche  où  bal  ' 
la  pointe.  Cela  fait,  auscultez  attentivement  le  foyer  supè-^' 
rieur,  pour  bien  pénétrer  votre  oreille  des  bruits  qui  s'y* 
produisent;  descendez  alors  graduellement  en  suivant' 
avec  le  stéthoscope  la  ligne  que  vous  avez  tracée  ;  si  les' 
souffles  de  la  pointe  ne  sont  que  la  propagation  de  ceux 
de  la  base,  vous  entendrez  ceux-ci  s'affaiblir  peu  à  peai 
mesure  que  vous  vous  éloignez  du  foyer  supérieur,  et 
vous  arrivez  ainsi  à  l'extrémité  de  votive  ligne  où  vous 
retrouverez  encore  ces  souffles,  mais  plus  faibles  qu'en 
aucun  autre  point  du  trajet  parcouru.  Si  au  contraire  il  y 
a  réellement  deux  foyers  de  murmures,  l'un  à  la  liase». 
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j'autre.àla  pointe,  les  résultats  de  cette  épreuve  sont  tout 
autres.  En  quittant  le  foyer  supérieur,  vous  constatez  la 
diminution  progressive  des  bruits,  jusqu'en  un  point  plus 
ou  moins  éloigné,  mais  qui  correspond  en  général  à  la 
ligne  médiane  du  sternum;  à  partir  de  ce  point,  les 
souffles  ne  diminuent  plus,  au  contraire,  vous  les  en- 
tendez augmenter  de  nouveau  jusqu'au  foyer  inférieur 
où  ils  sont  plus  forts  qu'en  aucun  point  de  la  seconde 
moitié  du  trajet.  Vous  avez  dans  le  premier  cas  une  dimi- 
nution graduelle  continue,  de  sorte  qu'il  y  a  un  foyer 
maximum  et  un  foyer  minimum  ;  vous  avez,  dans  le  se- 
cond cas,  d'abord  une  atténuation  graduelle,  puis  une 
augmentation  progressive,  de  sorte  qu'il  y  a  deux  foyers 
de  maximum,  l'un  en  haut,  l'autre  en  bas  ;  la  point  mi- 
nimum est  entre  les  deux. 

La  notation  musicale  nous  permet  de  figurer  ces  deux 
conditions  d'une  manière  très-exacte.  Pour  indiquer  l'in- 
tensité variable  du  son,  on  se  sert  d'une  figure  en  V,  dont 
l'ouverture  est  tournée  vers  le  son  maximum  et  la  pointe 
vers  le  son  le  plus  faible.  Les  résultats  de  l'auscultation 
comparative  dans  les  deux  cas  supposés  peuvent  donc  être 
représentés  ainsi. 


Foyer  aortîque 
(maximam). 


Foyer  aoptiaue 
(maximum). 


9*  CAR. 

Souffles  A  la  ba^e 
et  à  la  pointe. 


^'"     CA«. 

Sontneê  à  !•  bas 
Beolameiit. 


mmummw 


Foyer  de  la  poiute. 


M 

Foyer  de  la  pointe 
(maximum), 
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Celte  appréciation  est  d'autant  plus  facile  que  le  cœur 
est  plus  gros  ;  la  distance  qui  sépare  les  deus  foyers  est 
alors  plus  considérable,  et  les  modifications  dans  la  force 
des  bruits  en  sont  plus  marquées.  Avec  un  peu  d'habitude 
vous  pouvez  simplifier  ce  mode  d'exploration  en  omettant 
le  tracé  de  la  ligne  conductrice. 

Chez  notre  malade  ■'  -  -  '-ien  évidemment  deux  foyers 
de  maximum,  et  un  um  entre  les  deux,  vers  la 

partie  moyenne  du  stei  nous  sommes  déjà  certains 

par  cela  même  que  les  se  s  de  la  pointe  appartiennent 
au  ventricule  gauche,  c  -dire  à  i'orilice  mitral.  Mais 
d'ailleurs,  pour  juger  d  :uit,  il  ne  faut  pas  seulement 
en  considérer  la  fon  t  tenir  compte  de  la  tonalité 

et  dn  timbre.  Un  bru  e  propage  perd  de  sa  force  à 

mesure  qu'il  s'ékiigne  du  u  de  sa  production,  mais  il 
garde,  jusqu'à  son  extinction  complète,  sa  tonalité  et  son 
timbre  primitifs,  ce  sont  iâ  des  qualités  que  l'affaiblisse- 
ment né  de  la  distance  ne  saurait  modifier.  Un  bruit  de 
la  base  propagé  à  la  pointe  y  est  faible,  mais  il  présente 
la  même  hauteur  diatonique,  et  le  même  timbre  que  le 
bruit  initial.  Or,  dans  notre  cas  particulier,  ce  n'est  pas 
ce  que  nous  observons;  les  soufQcs  de  la  pointe  sont  évi- 
demment d'une  tonalité  plus  élevée  que  ceux  de  la  base, 
el  leur  timbre  plus  sourd  et  comme  moelleux  contraste 
avec  le  timbre  éclatant  et  sonore  des  souffles  supérieurs. 
L'étude  des  murmures  en  eux-mêmes  nous  raonlr 
leur  individualité  respective,  et  les  caractères  du 
nous  en  fourniront  bientôt  une  nouvelle  prei> 
rait  suffisante  à  elle  seule. 

En  possession  de  ces 
considérable  du  coeur. 
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foyer  d'auscultation  de  l'aorte,  deux  souffles  à  la  pointe, 
tons  normaux  dans  le  cœur  droit,  nous  pouvons  déjà  poser 
quelques  conclusions  et  formuler  au  moins  une  partie 
du  diagnostic.  Il  en  est  une  entre  autres  que  nous  pouvons 
affirmer,  c'est  l'insuffisance  de  l'orifice  aortique,  démon- 
trée par  le  souffle  au  second  temps  de  la  base.  Mais  il  y 
a  dans  le  même  point  un  souffle  au  premier  temps,  relié 
à  l'autre  de  manière  à  produire  un  bruit  de  va-et-vient» 
et  l'interprétation  de  ce  signe  physique  n'est  pas  sans  dif- 
ficultés ;  tout  au  moins  ne  peut-elle,  comme  la  précédente, 
être  affirmée  sans  discussion. 

Un  souffle  au  premier  temps  à  la  base,  avec  maximum 
au  foyer  des  bruits  de  l'aorte,  est  le  signe  du  rétrécisse- 
ment de  l'orifice  de  cette  artère,  et  lorsque  ce  souffle  est 
relié,  sous  forme  de  bruit  de  va-et-vient,  à  un  murmure  au 
second  temps,  on  conclut  qu'il  existe  un  rétrécissement 
et  une  insuffisance  aortiques,  deux  lésions  dont  la  coexis- 
tence est  en  effet  très-fréquente.  Mais  il  faut  bien  savoir 
que  ce  double  souffle  n'a  point  une  valeur  pathogno- 
monique,  et  que  la  conclusion  précédente  n'est  légitime 
qu'après  examen.  Si  en  effet  le  souffle  au  second  temps, 
dans  les  conditions  indiquées,  dénote  certainement  l'in- 
suffisance de  l'orifice,  le  souffle  du  premier  temps  peut 
tenir,  soit  à  un  rétrécissement,  soit  à  une  dilatation  de 
l'aorte  ascendante  avec  productions  athéromateuses  des 
parois.  Ces  dernières  lésions  étant  observées  surtout  chez 
les  individus  avancés  en  âge,  vous  voyez  que  chez  notre 
malade,  qui  a  soixante-sept  ans,  la  discussion  de  ce  point 
de  diagnostic  est  une  absolue  nécessité. 

de  l'insuffisance  aortique  sur  le  système 
'  >*  tb^olumerit  les  mêmes  lorsque  la 


un  rétrécis-    wF\ 
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lésion  est  |uire,  et  lorsqu'elle  coïncide  avec  i 
sèment  de  l'orifice.  Dans  le  premier  cas,  alors  qu'il 
n'existe  au  cœur  qu'un  Eouffle  au  secoad  temps,  on  trouve 
ordinairement  dans  les  carotides  deus  soufOes  distincts  : 
si  toutefois  les  valvules  aortiques  sont  assez  altérées  pour 
ne  produirenucun  bruit  de  percussion  ;  l'un  de  ces  souQles, 
plus  long,  a.  lieu  au  moment  de  la  systole  cardiaque  et  de 
la  diastole  artérielle;  il  est  dQ,  d'après  Beau  ,  au  défaut 
de  rapport  qui  existe  entre  le  calibre  de  l'artère  el  l'on- 
dée surabondante  lancée  par  le  ventricule  gauche  hyper- 
trophié; l'autre,  plus  court,  est  entendu  au  moment  de 
la  diastole  cardiaque  et  de  la  systole  artérielle,  il  est 
produit  par  le  retentissement  du  souffle  cardiaque.  Au 
moyen  d'un  petit  artifice  d'exploration,  on  peut  retrouver 
ce  double  souffle  dans  les  artères  éloignées  du  cœur,  et 
notamment  dans  la  crurale.  Mais  lorsque  l'insuffisance  est 
compliquée  de  rétrécissement,  pour  peu  que  la  coarcta- 
tion  de  l'orifice  soit  prononcée,  les  phénomènes  changent  : 
il  y  a  alors  deux  souffles  à  la  base  du  cœur,  mais  en 
général  il  n'y  en  a  plus  qu'un  dans  les  carotides,  c'est  le 
premier,  celui  qui  est  systolique  par  rapport  au  cœur, 
diastolique  par  rapport  à  l'artère  ;  ce  souffle  n'est  plus 
l'effet  de  l'ondée  surabondante,  vu  que  le  rétrécissement 
de  l'ouverture  s'oppose  à  l'ampleur  anormale  de  l'ondée, 
c'est  simplement  le  résultat  de  la  propagation  du  premier 
sonlBe  eardiiqae  ;  ansii  peut-il  manquer ,  auquel  cas 
l'auscidlatioB  des  carotides  est  muette.  Le  second  souifle 
carotidieo ,  en  effet ,  celui  qui  tout  à  l'heure  coïncidait 
avec  la  diastole  du  cœur  et  la  systole  de  l'artère,  dispa- 
raît dans  ces  ceaditions ,  parce  que  la  transmission  du 
second  souffle  cardiaque  n'est  plus  assez  forte  pour  le 
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propager  jusqu'aux  artères  du  cou.  Ce  iléraut  ile  propa- 
gation a  été  indiqué  avec  raison  par  A.  Guyot  comme  uo 
ûgne  distioclif  de  l'insuflîsance  pure  et  de  l'insurfisance 
avec  rétrécissement. 

Chez  notre  Temme,  nous  trouvons  dans  les  carotides 
deux  souffles  très-distincts,  et  c'est  d^à  une  présoniption 
contre  l'existence  d'un  rétrécissement  notable  de  l'orifice 
aortiqae.  De  plus,  on  peut  encore  percevoir  ces  deux 
murmures  dans  la  crurale  en  s'y  prenant  de  la  manière 
tnivante.  Si  le  stéthoscope  est  appliqué  légèrement  sur 
l'artèFe,  on  ne  perçoit,  au  moment  de  sa  diastole,  qu'un 
claquemeat  membraneux  dû  à  l'expansion  brusque  de  la 
paroi;  si  la  pression  de  l'instrument  est  un  peu  plus 
forte,  ce  claquement  disparaît,  il  est  remplacé  par  un 
souffle  ;  augmentez  encore  la  pression,  et  après  ce  souffle 
vons  en  entendez  un  second  plus  clair  et  extrêmement 
bref.  Je  vous  dirai  à  ce  propos  que  cette  exploration  des 
artères  périphériques  ne  doit  pas  être  pratiquée  avec  lo 
stéthoscope  ordinaire  ;  l'aire  en  est  trop  large  et  s'adapte 
mal  au  cylindre  artériel  ;  ayez  un  instrument  peu  évasé, 
dont  l'ouverture  dépasse  j!t  peine  le  diamètre  des  caro- 
tides, par  exemple,  et  vous  percevrez  des  phénomènes 
qui  TOUS  échapperaient  complètement  sans  cette  pré- 
caution. C'est  aussi  avec  ce  stéthoscope  que  vous  réussi- 
rez le  mieux  k  saisir  dans  les  cas  difficiles  le  siège  précis 
des  bmits  cardiaques. 

L'existence  d'un  double  souflle  dans  les  carotides  et 
dans  les  crurales,  très-bon  signe  de  l'insuflîsance  aor- 
liqne  pure,  plaide  donc  ici  contre  le  rétrécissement  simui* 
tané  del'oriQce;  ce  n'est  pas  tout.  Le  pouls  de  l'insuffi- 
sance isolée  a  un  ensemble  de  caractères  vraiment  patho- 
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gnomoniques.  Le  cœur  est  hypertrophié,  l'ondée  qu'il 
lance  est  trop  volumineuse,  puisqu'elle  se  compose  de 
l'ondée  normale  augmentée  de  la  quantité  de  sang  qui 
reflue  dans  le  ventricule  par  l'hiatus  de  l'insuffisance; 
comme  conséquence,  le  pouls  est  plein,  ample,  parfois 
même  vibrant  ;  en  raison  de  l'impulsion  énergique,  il 
frappe  les  doigts  avec  la  brusquerie  d'un  ressort  qui  se 
détache,  il  est  bondissant  ;  puis  à  peine  le  choc  a-t-il 
eu  lieu,  que  la  tension  artérielle  s'abaisse  au  minimum 
par  suite  du  reflux  qui  se  fait  à  l'orifice  aortique,  l'artérje 
s'afiaisse,  le  pouls  fuit,  il  est  rétrocédant.  Comme  le  reflux 
du  sang  dans  le  ventricule  est  accru  lorsqu'on  élève  les 
membres  supérieurs  dans  la  position  verticale,  il  arrive 
parfois  que  dans  cette  situation,  le  bondissement  du  pouls 
restant  le  même,  la  rétrocession  est  beaucoup  plus  accu- 
sée; mais  ce  phénomène  est  loin  d'être  constant.  Vous 
comprenez  facilement  que  ces  caractères  du  pouls  peu- 
vent s'aflaiblirau  point  de  disparaître  s'il  existe,  avec  l'in- 
suffisance, un  rétrécissement  qui  diminue  à  la  fois  le  vo- 
lume de  l'ondée  sanguine  et  la  puissance  du  reflux.  Le 
pouls  de  notre  malade  est  parfaitement  bondissant  et 
rétrocédant,  il  nous  ofl*re  donc  deux  des  plus  importants 
caractères  de  l'insuffisance  pure;  il  est  vrai  que  l'ampleur 
du  pouls  n'est  pas  en  rapport  avec  le  bondissement  de 
l'artère,  et  que  le  rhythme  des  battements  est  fort  irré- 
gulier, mais  ces  phénomènes,  totalement  étrangers  à  l'in- 
suffisance aortique ,  ne  vous  surprendront  point  si  vou 
vous  rappelez  que  cette  femme  présente  une  double  lésio 
de  l'orifice  mitral,  révélée  par  les  deux  souffles  inférieur^ 
dont  nous  avons  établi  l'individualité.  Je  dis  donc  que  si  ^ 
dans  de  telles  conditions,  le  pouls  a  conservé  les  deu 
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caractères  fondamentaux  de  rinsulBsance  aortique,  le 
bondissement  et  la  rétrocession  brusques,  il  n'est  pas  pos- 
sible d'admettre  qu'un  rétrécissement  de  l'orifice  ajoute 
ses  effets  à  ceux  de  la  lésion  mitrale  pour  agir  en  sens 
inverrc  de  l'insuffisance.  Je  vous  montrerai  dans  un  instant 
les  tracés  sphygmographiques  ;  je  ne  veux  pas  interrompre 
cet  exposé. 

Jusqu'ici  nous  trouvons  chez  notre  malade  les  signes 
po»tifs  d'une  insuffisance  pure,  et  ces  symptômes,  je  le 
répète,  acquièrent  une  valeur  plus  importante  en  raison 
de  la  coexistence  d'une  lésion  mitrale.  En  revanche,  un 
phénomène  nous  manque  qui  est  fréquent  dans  l'insuffi- 
sance isolée;  ce  sont  les  batlemenis  artériels  visibles  à 
dislance  au  cou  el  dans  les  membres.  Ces  pulsations 
rbythmiques,  qui  deviennent  parfois  une  cause  de  malaise 
pénible  et  d'insomnies  en  raison  de  l'agitation  incessante 
qu'ils  impriment  àla  région  cervicale  etmëmeàlalotaUlé 
de  l'extrémité  céphalique,  résultent  à  la  fois  du  volume 
anormal  de  l'ondée  liquide  et  de  l'impulsion  excessive  du 
ccEur.  L'absence  complète  de  ces  battements,  dans  un 
CJ18  d'insuffisance  aorlique,  doit  faire  songer  â  la  coexis- 
tence d'un  rétrécissement;  mais  chez  notre  maladel'ori- 
fîce  aortique  n'est  pas  seul  lésé,  l'ouverture  mitrale  pré- 
s^  nte  des  altérations  qui  agissent  sur  l'ondée  sanguine  de 
la    même  manière  que  le  ferait  un  rétrécissement  aorli- 
Hu«,  et  comme  les  phénomènes  précédemment  étudiés 
èt^lissent  clairement  que  ce  rétrécissement  n'existe  pas, 
il  estrationnel  de  rapporter  aux  lésions  mitrales  le  défaut 
des  battements  artériels  caractéristiques. 

Tandis  que  l'étude  approfondie  des  signes  différentiels 
^^  l'insuffisance  aortique  pure  et  de  l'insuffisance  avec 
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rétrécissement  nous  conduit  à  nier  l'existence  de  ce 
dernier  chez  notre  malade,  un  signe  positif  vient  confir- 
mer notre  conclusion  et  nous  démontrer  l'existence  d'une 
dilatation  de  l'aorte  ascendante  ;  la  percussion  de  la  région 
sterno-claviculaire  droite  donne  de  la  matité  depuis  l'in- 
sertion sternale  de  la  troisième  côte  jusqu'à  un  travers 
de  doigt  au-dessous  de  l'articulation  sterno-claviculaire; 
la  zone  mate  s'étend  a  deux  travers  de  doigt  au  moins  en 
dehors  du  bord  droit  du  sternum,  elle  est  due  à  la  pré- 
sence du  cylindre  aortique  augmenté  de  volume.  Je  ne 
pense  pas  que  cette  dilatation  s'étende  jusqu'à  la  partie 
transversale  de  la  crosse  de  l'aorte,  car  j'ai  vainement 
cherché  le  signe  donné  par  Guattani  pour  les  cas  de  ce 
genre.  D'après  le  médecin  italien,  lorsque  la  crosse  pro- 
prement dite  est  élargie,  on  peut,  en  enfonçant  profon- 
dément l'extrémité  des  doigts  dans  la  fosse  jugulaire,  per- 
cevoir les  battements  expansifs  de  l'artère;  ce  phéno- 
mène n'est  jamais  plus  net  que  lorsqu'il  existe  avec  la 
dilatation  une  insuffisance  qui  exagère  les  pulsations. 
Nous  n'avons  rien  de  pareil  chez  notre  femme,  et  comme 
j'ai  pu  m 'assurer  deux  ou  trois  fois  déjà  de  la  réalité  du 
signe  de  Guattani,  je  conclus  de  son  absence  que  la  dila- 
tation est  bornée  à  la  partie  ascendante  de  Taorie,  ou  tout 
au  moins  que  le  segment  transversal  n'y  prend  qu'une 
très-faible  part. 

Quant  aux  deux  souffles  de  la  pointe,  le  premier  dénote 
positivement  l'existence  d'une  insuffisance  mitrale^et^ 
vous  montrerai  bientôt  que  cette  lésion  est  un  des  résiA»* 
tats  secondaires  de  l'insuffisance  aortique;  le  souffle  M[ 
second  temps  est  le  signe  ordinaire  du  rétrécissement  de 
l'orifice  auriculo-ventriculaire,  mais  il  peut  aussi  être  dft 
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tout  simplement  à  des  rugosités  du  pourtour  de  l'ouver- 
Inre  et  des  lames  volvulaires,  rugosités  qui  déterminent 
dans  la  colonne  sanguine,  au  moment  de  son  passage, 
les  vibrations  productrices  du  soufQe.  De  ces  deux  alter- 
natives, la  seconde  me  paraît  ici  la  plus  probable  :  l'hy- 
pertrophie et  la  dilatation  du  ventricule  gauche,  cause 
efficace  d'une  insuffisance  mitrale,  par  élargissement  mé- 
canique de  l'orifice  (]ue  la  valvule  doit  fermer,  me  paraît 
difficilement  concîliable ,  dans  ce  cas  particulier,  avec  une 
coarctation  de  cette  même  ouverture,  et  d'autre  part  le 
pouls  nous  présente  une  irrégularité  extrêmement  pro- 
noncée; or  ce  signe,  qui  est  caractéristique  de  l'inocctu- 
ûon  mitrale,  est  rarement  aussi  accusé  lorsque  l'insuffi- 
ance  est  compliquée  de  rétrécis^sement. 

Au  total,  notre  malade  est  atteinte  d'insuffisance  aor- 
tique  pure  avec  dilatation  et  ntliéromu  de  l'aorte  ascen- 
dante, et  d'insuffisance  mitrale  avec  rugosités  de  l'orifice 
el  des  lames  valvulaires.  L'insuffisance  aortique  est  la 
lésion  dominante;  c'est  elle  qui  est  le  premier  anneau  de 
la  chaîne  pathologique,  c'est  elle  qui  a  produit  la  dilata- 
lion  et  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  et  consécuti- 
vement l'inocclusion  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire. 

Passons  ii  l'étude  des  tracés  sphygmographiques.  Obte- 
nus avec  l'instrument  de  Marey,  les  trois  tracés  que  je  mets 
»iu  vos  yeux  ont  été  pris  à  plusieurs  jours  d'intervalle. 

Traci*  n>  1.  —  Inntfflaaiifc  nortiqui;  H  insuflisanri'  milralc. 


Le  premier  tracé  a  été  pris  le  jour  de  l'entrée  de  la 
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malade  à  t'hôpilal,  alors  que  les  accidents  d'asystolie 
étaient  au  summum;  le  pouls  ne  présente  pas  un  seul 
caractère  ppartenant  à  l'iosunisance  aortique.  c'est  un 
pouls  mi  I  type  que  spécifient  sa  faiblesse,  ses  irrég^ula- 
rilés  et  s<  intermittences.  La  faiblesse  est  indiquée  par  le 
peu  de  hî  eur  de  la  ligne  ascensionnelle  qui  correspond 
à  la  dia:  e  artérielle  ou  sjslole  cardiaque,  —  les  irré- 
gularités I  ]nt  ÛKurées  d'une  manière  saisissante  par  le 
défaut  d<  le  entre  les         :bes  qui  représentent 

les  puisât  ■  Compare       tre  elles  les  pulsations 

que  j'ai  l,  2,  3  t  vous  serez  fixés  sur 

ce  poin  ei  sont  représentées  par 

une  lig  lorizontale  qui  sépare 

certain  autres.  Dans  In  partie 

du  tract  j  otée  A,  l'inlermiltcncc 

se  montre  toutes  les  deux  pulsalu  is. 

Avec  un  tracé  aussi  démonstratif  d'une  lésion  mitrale 
seule,  il  n'a  fallu  rien  moins  que  la  netteté  exceptionnelle 
do  second  souffle  de  la  base  pour  me  faire  admettre  quand 
même  une  insuffisance  aorlique. 

Mais  un  peu  plus  tard  la  situation  était  grandement 
modifiée.  La  malade  avait  pris  à  deux  jours  de  dislauce 
deux  purgatifs  drastiques  violents,  savoir  :  30  grammes 
d'eau-de-vie  allemande  et  30  grammes  de  sirop  de 
nerprun ,  dans  une  tasse  de  café  noir  ;  des  ventouses 
sèches  avaient  été  appliquées  en  grand  nombre  et  plu- 
sieurs jours  de  suite  à  la  base  de  la  poitrine,  en  même 
temps  l'extrait  de  quinquina  et  nu  vin  trés-richeen  alcool, 
le  vin  de  Bagnob,  avaient  été  prodigués  d'une  main  libé^ 
raie.  Ce  traitemeatj  le  meilleur  qdfe TOUS  paissiez  employer 
dans  ces  cas  pressants  où  vous  n'avex  pas  une  minute  à 
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perdre,  amena  des  évacualions  intestinales  et  une  diu- 
rèse considérables;  l'aedème  des  membres  subit  une  dimi- 
odUod  remarquable;  dès  le  troisième  jour  la  dyspnée 
était  h  peine  appréciable,  le  sommeil  était  possible  et  les 
contractionE  du  cœur,  appréciées  à  la  main,  avaient  re- 
pris  de  la  force  et  de  la  régularité.  L'orage  était  apaisé, 
et  nous  pouvions  alors  en  toute  sûreté  demander  au  pouls 
la  révélation  de  l'état  exact  du  cœur.  La  réponse  fut  caté- 
gorique, vous  la  voyez  exprimée  dans  ce  second  trace  : 

,'  t  '     ;  —  InsutBMDcc  turtiquË  cl  ïusurtJsancu  iiiilralc  (mOuic  iiiuludc). 


L'aïupleur  des  pulsations,  ou  si  vous  aimer,  mieux  la 
bantenr  de  la  ligne  ascensionnelle  a  plus  que  triplé  ;  le 
pools  est  toujours  irrégulier,  mais  il  y  a  dans  cette  irré- 
gularité une  harmonie  véritable,  démontrée  par  le  retour 
euctement  périodique  des  pulsations  avortées.  Comparez 
Uibatteroenls  qui  séparent  les  pulsations  notées  1,  2  et  3, 
TOQs  Terrez  que  ces  séries  intermédiaires  sont  semblables 
de  tous  points;  elles  se  composent  d'une  pulsation  à 
longue  descente  qui  tient  lieu  des  intermittences  de  tout 
U'heoreet  de  deux  battements  parfaitement  réguliers, 
(^tle  irrégularité  périodique  est  caractéristique,  d'après 
Idrey,  de  l'altération  sénile  des  artères.  Enfin,  tandis 
«pelei  petites  pulsations  en  crochets  vous  traduisent  l'in- 
Itaewe  de  la  lésion  mitrale,  vous  trouvez  dans  les  pulsa- 
tions régulières  accouplées  la  marque  non  douteuse  de 
l'iniuffisance  aortique  ;  cette  marque,  c'est  la  brusquerie 


lerie       ^p^ 
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et  la  verUcatité  de  la  ligne  ascensionnelle  au  lieu  de  TdOgle 
arrondi  et  de  Tascension  oblique  du  pouls  normal.  Ces 
caractères  sont  on  ne  peut  plus  nets  dans  la  première  pul- 
sation, qui  suit  le  battement  traînant.  Bien  loin  d'être  en 
désaccord  avec  les  résultats  de  l'auscultation,  le  pouls, 
cette  fois-ci,  les  confinne  pleinement,  il  démontre  auaâ 
bien  que  les  souffles  l'eiistence  des  deux  lésions. 

Le  troisième  tracé,  postérieur  de  quelques  jours,  re- 
produit exactement  le  précédent,  et  cette  constance  des 
caractères  en  garantit  la  valeur  séraiologique. 

Tnci  D*  3.  —  IninfllMncc  uflique  et 


Je  ne  veux  pas  laisser  passer  cette  occasion  sans  vous 
présenter  les  types  sphygmographiques  des  autres  lésions 
du  cœur  ;  en  réunissant  les  tracés  que  Dous  avous  re- 
cueillis chez  nos  malades  dans  le  courant  du  semestre,  je 
puis  vous  indiquer  et  vous  démontrer  de  visu  les  carac- 
tères du  pouls  dans  les  principales  maladies  organiques 
du  cœur.  Cette  partie  de  la  sémiologie  a  acquis  une  pré- 
cision mathématique,  grâce  aux  travaux  de  Marey  qui  en 
est  le  créateur  en  France  ;  aussi  pour  que  vous  puissiei 
tirer  de  ma  démonstration  un  enseignement  vraiment 
utile  et  positif,  j'aurai  soin  de  rapprocher  mes  types  de 
ceux  qu'a  donnés  cet  habile  physiologiste,  et  de  signaler 
les  analogies  et  les  difTérences  qu'ils  présentent.  Mes  con- 
clusions seront  ainsi  pins  certaines,  et  cet  examen  un  peu 
aride  deviendra  réellement  Tnictueux. 
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Les  tracés  que  nousvenons  d'analyser  nous  ont  présenté 
un  type  complexe  :  insuffisance  aortique  et  insuffisance 
mitrate,  avec  altération  sénile  des  artères.  Nous  avons  là 
réonis  et  modifiés  l'un  par  l'autre  les  caractères  spbyg- 
mographiqaes'  de  cette  triple  lésion  du  système  circula- 
toire. Voici  maintenant  un  tracé  d'insuffisance  aortique, 
presque  pure.  11  provient  d'un  homme  de  cinquante-deux 
ans,  couché  salle  Saint-Charles,  n*  20. 


ItKi  n"  à.  —  Insuffisance  aortifiiie  ei  \(gcr  rftrfrisseracnt  ie  l'orifice. 


Quatre  particularités  également  importantes  caracté- 
risent cette  forme  du  pouls;  savoir  la  régularité  parfaite, 
—  l'ampleur  de  la  pulsation,  —  la  verticalité  de  la  hgne 
ascensionnelle,  —  le  petit  crochet  qui  la  termine.  Lors- 
qu'un tracé  sphygmographique  présente  tous  ces  carac- 
tères bien  accusés ,  il  est  pathognoraonique  ;  on  peut 
affirmer  qu'il  appartient  à  un  individu  atteint  d'insufB- 
sance  aortique  pure  ou  presque  pure.  L'examen  compa- 
ratif de  l'un  des  types  donnés  par  Marey  vous  montrera 
la  fidélité  de  celui  que  je  vous  présente  (1). 

MiTty.  -^  Fifi.  188. 


(1)  Je  luis  baureui  de  remercier  mon  itraot  uni  Uarej  da  l'obligeance 
avec  hquellB  il  m'a  tutoriii  i  reproduira  qualquei-uoi  dei  tnett  de  ton 
'■■nwqiMble  ouvrage  lor  la  circulation  du  «anf . 
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Tout  est  semblable  enlre  ces  deux  tracés,  à  on  détail 
près  sur  lequel  je  vcui  appeler  votre  attention.  Chei 
notre  malade,  le  crochet  du  sommet  n'est  pas  immédiate- 
ment suivi  par  la  ligne  oblique  descendante,  il  en  est 
séparé  par  une  petite  ligne  à  peu  prés  horizontale, 
c'est  ce  qu'on  appelle  en  sphygmograpbie  le  plateau  de 
la  courbe.  Ce  plateau  est  uo  bon  signe  de  l'altération  sé- 
nile  des  artères ,  et  Marey  ne  lui  assigne  pas  d'autre 
signification;  mais  notre  homme  n'a  certainement  pas  les 
artères  malades;  d'un  autre  côté,  l'insuffisance  aorliqne, 
qui  est  chez  lui  la  lésion  dominante,  est  accompagnée 
d'un  léger  rétrécissement  de  l'orifice ,  et  c'est  &  cette 
dernière  altération  que  j'attribue  le  petit  plateau,  qui 
distingue  notre  tracé  de  celui  de  l'insuffisance  parfaite- 
ment pure.  J'hésile  d'autant  moins  dans  cette  apprécia- 
tion que  nous  retrouvons  un  plateau  analogue  dans  tu 
tracé  de  rétrécissement  aortique  pur  que  je  vous  mon* 
irerai  dans  un  instant;  il  s'agit  dans  ce  cas  d'un  jeune 
homme,  et  l'altération  sénile  des  artères  est  complélemoit 
hors  de  cause.  Au  surplas,  bien  que  Marey,  à  ma  connais- 
sance (lu  moins,  n'ait  pas  signalé  l'influence  de  la  sténose 
aortique  sur  la  formation  de  ce  plateau,  il  l'a  représentée 
néanmoins  ;  les  deux  tracés  suivants  qu'il  donne  comme 
exemples  tl'insufDsance  avec  rétrécissement  aortique  ne 
laissent  pas  de  Joute  sur  ce  poiat;  seulement 
n'indique  pas  l'âge  des  individus. 
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Mirer.  —¥\f.  IM. 


Des  quatre  caractères  (|uc  nous  avons  assignes  au  pouls 
de  l'insufOsance  aortique  pure,  deux  sont  plus  constants 
que  les  autres,  ce  sont  la  régularité,  el  la  verticalité  de 
Tucensioa.  Si  l'individu  est  débite,  l'ampleur  du  pouls 
peut  n'avoir  rien  de  remarquable,  et  par  conséqueilt  la 
kmguear  de  la  ligne  ascensionnelle  peut  âtre  très-ordi- 
naire ;  dans  les  mêmes  conditions,  le  crochet  caractéris- 
lîqn»  peut  manquer ,  mais  les  deux  autres  caractères 
persistent,  ils  sont  fondamentaux.  Ces  particularités  ap- 
ptfaiweal  très-bien  sur  le  tracé  suivant.  La  malade  qui 
l'a  foanù  (salle  Sainte-Anne,  n"  6)  est  une  jeune  femme 
de  vingt  ans,  atteinte  d'insuffisance  aortique  pure  ;  il  y  a 
sept  mois,  cette  femme  a  été  frappée  d'une  embolie  céré- 
brale avec  hémiplégie  droite  et  aphasie.  La  lésion  encé- 
phalique ne  s'est  pas  réparée,  et  au  moment  où  nous 
dessiaoDS  son  pouls,  la  malade  est  dans  un  état  de  fai- 
blesse des  plus  marqués. 


Nuus.  avons  vu  le  jKJub  type  de  l'insullisance  uorti<jiu^ 
ètre.modifié  par  les  conditions  générales  de  l'individu, 
et  par  les  lésions  coïncidentes  du  cœur,  soit  insuffisance 
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mitrale,  soit  rétrécissement  aortique.  La  modilicalion 
n'est  pas  moîiu  remarquable  lorsque  l'inocclusion  de 
l'aorte  e&t  compliqua  d'insufBsance  de  la  valvule  tiicns- 
pide.  Nous  avons  eu  un  etenple  de  ce  complezuB  useï 
rare,  chez  un  homme  de  quarante-quatre  ans  (salle  Saint- 
Charles  a*  20).  Le  pouls  ne  présente  plus  ni  l'ampleur,  ni 
le  crochet  caractéristiques  ;  la  verticalité  existe  encore, 
seulement  elle  ne  se  montre  pas  sur  toutes  les  pubaliou; 
cela  enlève  au  tracé  sa  régularité  parfaite ,  mais  rixrt* 
gularité  ainsi  créée  ne  ressemble  en  rien  au  dé*oi4l!l 
pathognomonique  du  pouls  mitral  (Voyez  les  tracél  it% 
3  et  11). 

Trocd  i|0  a.  —  InsnlTiaanri;  aorliquc  ci  ioanrfissBcc  tricuipidc. 


Harey  a  donné  deux  tracés  du  pouls  radial  dans  l'i 
suffisance  tricuspide,  et  malgré  les  différences  rési 
de  l'absence  d'insuffisance  aortique  coïncidente, 
facile  de  saisir  entre  ces  tracés  et  le  précédent  un 
parenté  qui  les  rapproche.  Voici  les  ligures  de  Marey. 

Marpy.  —  Kig.  au. 


Uirtj.  —  Fig.  315. 


08  r^ 
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Les  pulsations  les  plus  faibles  de  notre  tr-icc  ont  une 
courbe  tout  à  fait  semblable  à  celtes  de  la  figure  Slj),  et 
le  mode  de  succession  des  pulsations  amples  et  des  petites 
nppeUe  le  rhythme  de  la  figure  21 5. 

Le  rëlrécùsement  aortique  étant  surtout  fréquent  cbez 
les  vieillards,  est  ordinairement  compliqué  d'altération 
sénile  des  artères,  et  les  caractères  du  pouls  sont  néces- 
sairement complexes.  Mais  le  Iracé  suivant  qui  provient 
d'onjeane  homme  de  dix-neuf  ans  (salle  Saint-Charles, 
B*  U),  atteint  de  rétrécissement  aortique  probablement 
cottgénîtal,  tous  fera  connaître  le  pouls  véritable  de  cette 
IfeioD.  Chez  ce  garçon,  l'hypertrophie  du  cœur  est  consi- 
dérable et  l'impulsion  est  énergique;  si  vous  tenez  compte 
de  cette  circonstance,  vous  verrez  que  le  pouls  est  petit, 
aÉta  il  est  parfaitement  régulier,  ce.  que  Marey  a  déjà 

^HtétsbU,  et  le  dicrotisme  de  la  ligne  descendante  est  à 

^Klinarqué. 

^K      Ttsef  B*  T.  —  Rétr^risMmeBl  aoiiii{iiP  pmbuhleiiipill  ronfii^nîtLi]. 


Vous  voyez  au  sommet  de  lu  courbe,  au  commencement 
delà  descente*  un  petit  plateau  qui  rappelle  celui  du  tracé 
0*4. 

Lorsque  le  i^trccisscmcnt  aortique  coïncide  avec  une 
iosoflBsuice  mitrale,  il  semble  que  la  première  lésion 
base  disparaître  en  partie  l'irr/^gutarilé  du  pouls  propre 
ib  leconde;  on  peut  croire  que  la  sténose  artérielle, 
irapovDt  des  limitas  fixes  k  la  dépense  vcntricutaire,  ne 
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permet  plus  le  passage  d'ondées  sanguines  alternative- 
ment très-petites  ou  très-grosses  ;  or,  le  volume  variable 
de  l'ondée  â  chaque  systole  cardiaque  est  une  des  causes 
de  l'irrégularité  du  pouls  mïiral.  Chez  une  femme  de 
soixante-neuf  ans  (salle  Sainte- Anne,  n°  12),  atteinte  de 
rétrécissement  aorlique  et  d'insuffisance  milrale,  nom 
avons  obtenu  le  tracé  suivant. 

Trncrf  n"  fl.  —  Rf'tr^issempnt  BOrlique;  insaffissnw  mitralei 
ancienne  piîrii'Brrtiio. 


Le  pouls  est  petit,  mais  régulier,  le  plateau  est  ml 
dessiné,  et  la  ligne  de  descente  est  UtléralemeDt 

Les  tracée  que  j'ai  maintenant  à  vous  présenter 
portent  à  des  lésions  mitrales.  Marey  insiste  avec  raison 
sur  l'irrégularité  du  pouls  de  l'insuÛisance  mitrale| 
est  là  d'après  lui  le  caractère  palhognoinonique  ; 
irrégularité  est  complète  et  n'offre  plus  les  varii 
régulièrement  périodiques  de  l'altération  sénile  des 
tères;  les  tracés  qu'il  donne  de  cette  forme  de  pouls 
justifient  d'ailleurs  pleinement  son  assertion.  Je  l'accepte 
pour  ma  part,  maïs  avec  une  restriction  que  m'imposeot 
les  observations  que  j'ai  faites.  Lorsque  l'insuffisance  mi- 
lrale ne  se  révèle  que  par  un  soufQe  au  premier  tempe, 
&  la  pointe,  lorsqu'elle  ne  produit  aucun  désordre  dani 
le  système  circulatoire  périphérique,  lorsqu'en  un  mot 
l'asystolie  fait  complètement  défaut,  le  pouls  peut  ttre 
parfaitement  régulier,  la  petitesse  et  la  longueur  de  la 


"1 

irsenp  . 

c  raison 
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)i|^e  de  descente  en  sont  alors  les  caractères  principaux. 
Hais  pour  peu  que  l'équilibre  arlificiel  de  la  circulalioo 
soit  rompu,  pour  peu  que  l'asystotie  apparaisse  à  an 
degré  quelconque,  l'irrégularité  se  montre  avec  la  forme 
que  lui  assigne  le  fondateur  de  ta  sphygmographie  en 
France.  Les  tracés  que  voir!  légitiment  mes  réserves. 


Trac^  n*  B.  —  InsurGiiaTire  mitrali 


Le  premier  provient  d'une  jeune  fille  de  dix-huit  ans 
(salle  Sainte-Anne,  n"  l'2)  qui  a  été  atteinte,  h  l'dge  de 
quinze  ans,  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  endo- 
cardite ;  sujette  depuis  lors  à  des  palpitations,  elle  a  eu 
une  fois  déjà  les  jambes  enflées  ;  mais  aujourd'hui  son 
insuffisance  mitrale  parfaitement  compensée  ne  se  traduit 
que  par  un  souffle  rude  au  premier  tempsà  la  pointe.  Il  n'y 
a  pas  de  souffle  anémique  à  la  base  qui  puisse  compliquer 
et  obscurcir  l'inlerprétation.  Vous  voyez  le  pouls  petit,  à 
peine  dicrote,  mais  tout  à  fait  régulier.  Mêmes  remarques 
poar  le  tracé  n"  10,  fourni  par  un  homme  adulte  (salle 
Saint-Charles,  n*  7)  dans  des  conditions  semblables.  Ici 
seulement,  le  dicrotisme  a  disparu,  tandis  que  dans  l'in- 
suffisance mitrale  à  pouls  irrégalier,  les  plus  petites  pul- 
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salions  conservent  un  dicrolisme  très- prononcé,  [a 
iigure  suivante  est  un  type  complet  de  cette  forme  de 
pouls. 

Harey.  — Fig.  M3. 


Je  n'ai  pas  de  tracé  appartenant  au  rétréciisemeiit  bî- 
iral  pur,  mais  un  malade  qui  a  été  longtempi  dam  la 
service  nous  permet  d'étudier  le  poxùs  du  rétréoBsemant 
avec  insuffisance  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gu- 
che.  Chez  cet  homme ,  âgé  de  cinquante-six  ans  (salle 
Saint-Charles ,  n°  6) ,  la  double  lésion  se  révélait  par  on 
double  bruit  de  souffle  à  la  pointe,  l'orifice  aortîqaeélait 
sain.  A  son  arrivée  i  rb6pital ,  ce  malade  était  en  vys- 
tolie  complète  dans  un  état  des  plus  alarmants,  la  rhytiUM 
des  battements  cardiaques  n'était  pas  saisissable,  et  le  pouli 
frémissant  à  peine  sous  le  doigt  ne  pouvait  mettre  le 
spbygraographe  en  mouvement;  sous  l'influence  d'un 
traitement  approprié,  dont  la  digitale  à  la  dose  de 
1  gramme  par  jour  était  l'agent  principal,  ces  acddenti 
se  sont  amendés;  au  bout  de  quarante-huit  heures,  le 
pouls  avait  pris  assez  de  force  pour  être  enregistré  par 
l'inslrument,  et  nous  obtenions  le  tracé  que  voici. 

Tracé  non.  —  InsurBMnrc  ei  rétrécissemcot de  rorifice  mitnl. 


Deux  jours  plus  tard,  l'etTet  de  la  digitale^était  plus 
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prononcé,  le  pouls  avait  encore  plus  d'ampleur;  mais  ses 
caracléres  fondamentaux  étaient  les  mêmes,  ainsi  que 
èda  résulte  du  tracé  de  ce  jour. 

Tnei  I*  11.— IiunffliAiice  et  r^lrériurment  Ae  l'oriGi^e  mitral  (mi^nie  malade). 


Ce  qai  ilouiine  dans  ces  deux  tracés,  c'est  l'irrégularité  ; 
iR^alaiité  de  même  ronoe  que  celle  de  l'insuffisance  mi- 
trale  seule,  avec  dicrotisme  des  plus  petites  pnlsations.  En 
Eût,  je  ne  connais  jusqu'à  présent  aucun  caractère  con- 
•lant  qni  permette  de  distinguer  k  première  vue  le  tracé 
de  rintuffisance  mitrale  pure  et  celui  de  l'insuffisance  avec 
rétrécissement.  Dans  bon  nombre  de  cas,  on  pourra  être 
gaïdé  par  la  modification  qu'a  signalée  Marey  ;  le  rétré^ 
cîssement  tend  à  supprimer  l'irrégularité  caractéristique 
de  rinsoffisance  ;  mais  le  fait  précédent,  plusieurs  autres 
analogues  que  j'ai  observés  déjà,  ne  me  permettent  pas  de 
croire  à  la  constance  de  cet  effet. 


Cette  digression,  je  l'espère,  ne  sera  pas  sans  utiltlé;je 
reviens  maintenant  à  la  malade  qui  fait  le  sujet  de  cette 
leçoo,  l'intérêt  clinique  de  son  histoire  n'est  pas  épuisé. 
n  7  a  plus  de  quinze  ans,  je  vous  l'ai  dit,  qu'à  la  suite 
rbomalisme  articulaire  aigu,  celte  femme  a  con- 
aa  lésion  cardiaque,  et  durant  cette  longue  période 
elle  n'a  éprouvé  d'autre  incommodité  que  des  palpitations, 
des  bronchites  assez  fréquentes,  et  un  peu  de  gonflement 
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des  malléoles  lorsque,  pendant  la  journée,  elle  s'était  fati- 
guée plus  que  de  coutume.  Mais  ces  légers  accidents  ne 
l'ont  jamais  obligée  à  s'aliter,  c'est  aujourd'hui  seulement 
que  son  cœur  l'a  mise  en  état  de  maladie,  et  de  fait,  pen- 
dant quinze  années  elle  a  porté  sans  encombre  son  insuf- 
fisance aortique;  puis  tout  d'un  coup  cette  lésion,  muette 
jusqu'alors,  a  parlé,  et  déterminant  par  une  brasqae  ex- 
plosion la  totalité  des  accidente  qu'elle  tient  $0U8  sa  dè^ 
pendance,  elle  a  plongé  cette  femme  dans  l'état  grave  que 
je  vous  décrivais  au  commencement  de  cette  conférence. 

Pourquoi  cela  s*est-il  ainsi  passé?  pourquoi  cet  orage 
subit  après  quinze  aimées  de  calme  ?  telle  est  la  question 
que  je  veux  examiner.  Elle  se  présente  dans  les  mêmes 
termes  pour  toutes  les  lésions  organiques  du  cœur,  et  vous 
pourrez  facilement  appliquer  aux  autres  cas  les  données 
particulières  de  rinsuflisance  aortique. 

La  question  précédente  se  décompose  en  deux  problè- 
mes distincts.  Comment  se  fait-il  que  la  lésion  ne  produise 
aucun  accident?  Pourquoi  cette  immunité  n'est-elle  que 
temporaire  ? 

A  la  première  question  la  réponse  est  facile  ;  elle  se 
présentera  d'elle-même  à  votre  esprit,  si  vous  songez  ao 
désordre  que  Tinocclusion  de  Torifice  aortique  apporte 
dans  le  mécanisme  de  la  circulation  intra-cardiaque.  Au 
moment  de  la  diastole  ventriculaire,  lorsque  l'ondée  san- 
guine comprimée  par  le  retrait  de  l'aorte  doit  s'échapper 
tout  entière  vers  la  périphérie,  les  valvules  sigrooîdes  res- 
tent ouvertes,  et  une  portion  de  l'ondée  retombe  néce^ 
sairement  dans  le  ventricule  qu'elle  vient  de  quitter  ;  la 
quantité  et  la  force  du  reflux  sont  en  raison  du  diamètre 
de  l'insuffisance  et  de  l'énergie  systolique  .de  l'artère. 


HÊCANISHE   nE    LA    COXPEXSATION.  205 

Efa  bien,  supposez  que  les  choses  continuent  en  cet  état, 
supposez  qn'aucane  condition  nonvelle  ne  vienne  com- 
penser les  effels  de  ce  désordre,  la  circulation  sera  bien- 
lAt  complètement  enrayée  dans  les  cavités  cardiaques,  et 
le  cœur  cessera  de  battre.  Repr£sentez<vous  bien  ce  qui 
se  passe.  Le  ventricule  gauche  a  une  capacité  déterminée, 
soit  10;  mais  par  suite  de  l'inocclusion  des  valvules  aor- 
liqnes,  ce  n'est  pas  10  qu'il  doit  contenir,  c'est  12,  par 
exemple;  si  donc  rien  ne  change,  si  la  capacité  primitive 
do  ventricule  reste  la  même,  il  ne  peut  donner  place  ;1  celle 
qoanlité  trop  considérable  de  sang  ;  par  suite,  l'oreillette 
gaudie  ne  peut  plus  se  vider  complètement,  et  la  stase 
(agne  de  proche  en  proche  les  cavités  droites  par  l'inler- 
'  médiaire  des  veines  et  de  l'artère  pulmonaires,  jusqu'à 
tt  que  la  distension,  ou  pour  mieux  dire  la  pression 
aœalrique  da  liquide  renFermé  dans  les  cavités  dépasse 
Il  puissance  contractile  du  cœur,  auquel  cas  l'organe 
^arrête  devant  l'obstacle  qu'il  ne  peut  vaincre.  Consé- 
qoemment,  ponr  que  les  efTets  Tâcheux  de  l'inocclusion 
lortiquc  soient  compensés,  il  faut  avant  tout  que  le  ventri- 
taie  se  laisse  distendre,  qu'il  se  diUte  de  manière  à  pou- 
voir loger  l'ondée  surabondante  ;  il  Tant  en  un  mot  que 
^  Tolume  du  contenant  devienne  adéquat  à  celui  du  con- 
tenu. C'est  en  effet  ce  qui  a  lieu,  et  la  dilatation  du  venlri- 
Oile  gauche  est  le  premier  moyen  compensateur  de  l'in- 
nffisance  aortique. 

Mail  cela  n'est  pas  assez,  et  limitée  à  cette  ressource, 
I> compensation  serait  éphémère.  Reprenons  notre  figure 
numérique  de  tout  à  l'heure.  Voilà  le  ventricule  gauche 
dilaté,  en  état  de  contenir  12  au  lieu  de  10;  mais  si  sa 
!  propulsive  reste  égale  5  10,  c'est-à-dire  si  la 
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force  contractile  du  muscle  ne  peut  chasser  dans  l'aorte 
qu'une  ondée  égale  à  10,  la  situation  ne  sera  pas  meilleure, 
malgré  la  dilatation  compensatrice.  L'apport  est  12,  la 
dépense  est  10,  il  est  évident  qu'il  y  aura  un  reliquat  de 
2  dans  la  cavité  ventriculaire,  et  ces  reliquats  s'ajoutant 
à  chaque  systole  en  progression  arithmétique,  le  passage 
du  sang  de  Foreillette  dans  le  ventricule  sera  bientôt 
entravé,  et  vous  aurez  au  grand  complet  les  effets  des 
lésions  cardiaques  non  compensées  :  le  défaut  de  puis- 
sance  propulsive  fait  baisser  la  tension  artérielle,  et  par 
suite  diminue  ou  supprime  les  sécrétions,  notammeat 
celle  de  l'urine,  en  même  temps  que  l'obstacle  à  l'éva- 
cuation des  oreillettes  augmente  la  tension  veineuse,  d*où 
les  hydropisies  et  les  congestions  de  toutes  sortes.  Les  « 
désordres  secondaires  produits  par  les  lésions  organiques 
du  cœur  n'ont  pas  d'autre  cause  que  ce  renversement  de 
la  tension  respective  du  système  artériel  et  du  système 
veineux.  Â  l'état  normal,  celle  du  premier  l'emporte,  el 
de  beaucoup,  sur  celle  du  second  ;  dans  l'état  pathologique 
que  nous  étudions,  la  différence  s'efface  ou  s'accuse  ea 
sens  inverse,  les  phénomènes  saisissants  de  l'asystolie  et 
de  la  cachexie  cardiaque  n'ont  pas  d'autre  condition 
pathogénique  ;  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  du  cœur, 
du  moment  qu'elle  n'est  point  compensée,  elle  agit  par 
le  même  mécanisme  ;  diminution  de  la  tension  artérielle, 
augmentation  de  la  tension  veineuse,  je  le  répète,  tout 
est  là.  La  dilatation  du  ventricule  gauche  ne  peut  donc 
suffire  à  une  compensation  durable.  Il  faut  de  toute  néces- 
sité que  la  puissance  propulsive  augmente  parallèlement; 
si  le  ventricule  contient  12,  il  faut  qu'il  puisse  chasser IS, 
el  cette  condition  est  réalisée  par  l'hypertrophie  et  l'hyper- 
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pliùe  da  tissu  musculaire.  L'instrument  propulseur  aug- 
mente de  force  en  même  temps  qu'il  augmente  de  capacité; 
dés  lors  la  compensation  est  établie  ;  elle  peut  durer  des 
amées.  Dilatation  et  hypertrophie  du  ventricule  gauche, 
KÛk  la  solution  de  notre  premier  problème  :  comment  se 
Eût-il  que  la  lésion  ne  produise  aucun  accident? 

Lorsque  la  compensation  ainsi  établie  est  par&itet 
c*eit-i-dire  lorsqu'il  existe  une  juste  proportion  entre  la 
tihtatioa  et  l'hypertrophie  ventriculaires  d'une  part,  et 
bnlume  de  l'ondée  rétrograde  d'autre  part,  la  lésion 
Mt  littéralement  muette,  ceux  qui  en  sont  atteints  n'en 
wnlfreat  pas,  ils  ne  sont  pas  malades.  Mais  te  travail  com- 
peantenr  n'atteint  pas  ou  ne  respecte  pas  toujours  ces 
licûtes  favorables.  Il  peut  rester  en  depA,  il  peut  aller  au 
delà;  incomplète  dans  le  premier  cas,  la  compensation 
M  uagérée  dans  le  second. 

feotends  par  compensation  incomplète  celle  qui,  étant 
«ui  puissante  pour  prévenir  l'asystolie  proprement  dite, 
pennet  cependant  le  développement  de  quelques  accidents 
plu  on  moins  sérieux.  Je  ne  me  serais  pas  arrêté  sur  ce 
eu  particulier  s'il  ne  pouvait  donner  lieu  â  une  faute 
P>n  de  thérapeutique,  et  voici  comment.  Ces  accidents 
■ont  des  accès  de  palpitations  plus  ou  moins  fréquents, 
<iu  tendance  à  la  lipothymie  dans  la  station  droite,  et 
*vtoi]L  lorsqu'on  passe  subitement  de  la  station  couchée 
i  h  poiition  debout  ;  il  y  a  en  outre  des  vertiges,  des 
liBleinenta  d'oreilles,  des  éblouissements,  et  la  face  ordî- 
Urement  pâle  est  envahie  plusieurs  fois  dans  la  journée 
pv  des  rougeurs  subites  dont  le  malade  se  plaint  vive- 
ixdI,  en  les  désignant  sous  le  nom  de  boulYécs  de  cha- 
^>  kno  cet  ensemble  de  phénomènes,  le  médecin 


208  DE  L  IMSUFFISAHCE   AOBTIQUE. 

à  quaranle  jçoulles  dans  une  tasse  d'infusion  de  menthe)^ 
sont  alors  parlicuUërement  indiqués.  Une  fois  que  les 
accidents  sont  amendés,  on  cesse  l'usage  de  ces  excitants, 
et  l'on  revient  à  la  médication  tonique  sagement  réglée 
pour  combattre  la  cause  même  du  danger,  à  savoir  la 
compensatioa  imparfaite. 

La  corapeusalion  exagérée  présente  un  tout  autre  ta- 
bleau :  impulsion  forte  et  battements  violents  du  ccei 
soulèvement  des  artères  du  cou  et  des  membres,  poi 
bondissant  et  vibrant,  face  vultueuse,  céphalalgie  bal 
tuelle,  bruissement  des  oreilles  et  insomnie,  hémorri 
gies  fréquentes,  notamment  des  épislaxîs,  voilà  les  pi 
cipaux  traits  de  ce  complexus  pathologique,  ce  sont 
de  l'hypertrophie  dite  active;  mais  l'inocclusioa  aorli( 
indique  un  traitement  diiférenl. 

Malgré  ces  phénomènes  si  frappants  de  fluxion  ai 
rielle,  il  n'est  pas  bon  de  saigner  ces  malades 
soulagement  momentané  produit  par  l'émission  sanguiw 
la  situation  est  exactement  la  même  au  point  de  vue  des 
désordres  mécaniques,    parce  que  le  sang  extrait  est 
presque  aussitôt  remplacé  par  de  l'eau  ;  vous  n'avez  donc 
rien  gagné  à  cet  égard  ;  d'un  autre  côté,  en  créant  une 
hydrémie  artificielle  vous  risquez  d'affaiblir  outre  mi 
l'action  du  cœur,  et  de  hâter  l'apparition  des  désoi 
nutritifs  qui,  tôt  ou  lard,  doivent  amener  l'asystoli 
enfin  vous  ne  savez  pas  si  votre  malade  n'est  pas  de  ceux 
qui  tombent  en  syncope  pour  une  simple  saignée,  et  celle 
considération  doit  suffire  pour  vous  arrêter  :  car  si  la  si 
cope  est  toujours  grave  dans  les  maladies  organiques 
cœur,  elle  l'est  bien  plus  dans  l'insuffisance  aorlique 
dans  toutes  les  autres.  C'est  donc  avec  raison  que  les 
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gnëes  sont  exclues  du  traitement  de  cette  maladie  ;  tout 
au  plus  serait-il  indiqué  d'en  pratiquer  une  pour  remé- 
dier temporairement  à  des  accidents  immédiatement  me- 
uçants,  congestion  cérébrale  ou  pulmonaire  par  exemple, 
bémorrhagies  abondantes. 

Pour  combattre  la  compensation  exagérée  et  l'Iiyperki-  -f* 
noie  du  cœur,  il  faut  recourir  k  des  moyens  dont  l'action 
on  peu  tente  est  plus  durable  et  moins  dangereuse.  Repos 
da  corps  et  de  l'esprit,  abandon  des  travaux  et  des  plaisirs 
b%uits,  régime  doux  composé  presque  exclusivement 
di!  lait,  de  végétaux  et  de  viandes  blanches,  c'est  là  lo 
I  tnilement  hygiénique;  divers  agents  pharmaceutiques 
peuvent  en  seconder  les  effets,  ce  sont  :  l'acide  cyanhy-  •-{- 
dnipie  médicinal  (douze  gouttes  dans  150  grammes  d'eau 
distillée  non  sucrée),  le  bleu  de  Prusse  ou  le  cyanure  de  4" 
polHsium  {ib  à  fiO  milligrammes  par  jour  sous  forme 
pilubire)  et  l'iodure  de  potassium  (à  la  dose  minimum  de  fm 
1  gramme  par  jour). 

Deux  fois  déjà  j'ai  constaté  en  pareille  circonstance 

l'utilité  de  ce  dernier  médicament,  dont  cette  action  séda- 

lite  spéciale  ne  me  parait  pas  assez  connue.  Enûn  l'agent^- 

.    btriùque  est  la  digitale;  le  meilleur  mode  d'adminis- 

tniion  est  selon  moi  l'infusion  de  feuilles,  à  la  dose  de 

H  catigrammcs  à  1  gramme,  et  même  1  gramme  1/2 

pv  jour,  pour  125  grammes  d'eau,  qu'on  peut  édulcorer 

iTeeSO  grammes  de  sirop  de  digitale,  de  manière  à  l'aire 

liati  une  potion  de  150  grammes  que  l'on  administre  par 

cuillerées  dans  les  vingt-quatre  heures.  Dans  les  circon- 

jluces  particulières  que  nous  étudions,  l'action  de  cette 

substance  est  certaine;  souvent,  dès  le  premier  jour,  les 

battements  du  cœur  sont  moins  violents,  l'oppression  par 

MCCOCD.  ià 
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conséf|ueDt  moins  pénible,  le  pouls  se  ralentit  et  ]>ercl  île 
son  caractère  vibrant,  et  au  bout  de  quaranle-huil  h 
soiiante-douze  heures  le  malade  éprouve  une  amélioration 
considérable;  l'effet  est  plus  rrajipant  encore  loTS<]ue  les 
battements  cardiaques  sont  ea  même  temps  irréguliers  et 

*V  violents,  mais  cela  est  rare  dans  l'insuffisance  aortique 
pure.  Ne  vous  endormez  point  alors  dans  une  fausse  sécu- 
rité; comme  tout  agent  puissant,  messieurs,  la  digitale  a 
ses  dangers  qu'il  Taul  connaître.  Soit  que  vous  donniez 
d'emblée  une  trop  forte  dose,  aoil  que  vous  prolongiez 
outre  mesure  l'administration  de  la  dose  maximum  que  je 
vous  ai  indiquée,  vous  passez  subi[ement  de  l'action  thé- 

"r  rapeulique  à  l'action  toxique,  et  voici  alors  ce  que  vous 
observez  :  avec  ou  sans  phénomènes  gastro-intestinaux, 

"f-  avec  ou  sans  accidents  cérébraui,  le  cœur  faiblit  et  prend 
une  fréquence  insolite,  le  pouls  devient  petit,  rapide  et 

■*  dépressible,  les  phénomènes  de  la  stase  veineuse  appa- 
raissent, la  face  se  cyanose  ;  en  un  mol,  vous  avez  une 
asystolie  arlificielle  qui,  si  elle  se  prolonge,  tuera  aussi 
certainement  votre  malade  que  l'asystolie  spontanée. 
•*  Or  a  beaucoup  discute,  on  discute  encore  touchant  le 
mécanisme  de  ces  accidents  ;  l'interprétation  pathogé- 
nique  varie  nécessairement  suivant  qu'on  regarde  le  nerf 
vague  comme  un  nerf  d'arrêt,  ou  nerf  modérateur  du 
co^ur,  ou  bien  comme  un  nerrcxcito-muleur;  suivant  aussi 
la  part  qu'on  accorde  ao  sympathique  dans  llnnervalion 
de  l'orgue  ;  fort  heureusement  cette  incertitude  est  sans 
importance,  car  si  nous  ne  savons  pas  an  juste  quelle  est 
la  modification  du  système  nervenx  qui  substitue  l'action 
toxique  à  l'acUon  tfaérapentiqne,  noua  savons  parfaite- 
ment quels  sont  les  désordres  produits  dans  la  circulation 
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par  celte  modification  primordiale,  el  sachant  cela,  nous 
sommes  pleinement  renseignés  sur  l'asystolie  artificielle 
de  la  digitale.  C'est  à  Traube  qu'est  due  la  connaissance 
de  ce  fait  important.  Dans  des  expériences  délicates,  le 
câêbre  professeur  de  Berlin  a  constaté  que  la  dig:itale,  à 

I doses  massives  ou  toxiques,  a  pour  eiïet  d'abaisser  sensi- 
Uement  la  pression  artérielle  et  d'accroître  la  fréquence 
dts  battements  du  cœur  (1)  ;  c'est-à-dire  que  la  digitale 
■lit  alors  de  la  même  façon  que  les  lésions  cardiaques 
Bon  compensées,  dont  tous  les  effets ,  vous  vous  le  rap- 
pda,  ont  pour  point  de  départ  le  renversement  des  pres- 
ém  normales  dans  les  deux  parties  du  système  circu- 
Imùre.  Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  les  phénomènes 
ijnijitomatiques  soient  les  mêmes  dans  les  deux  cas. 
Cela  étant,  vous  concevez  que  la  médication  par  la  di- 
fgilile  exige  une  surveillance  incessante.  Une  fois  l'effet 
(éduif,  l'effet  thérapeutique  obtenu,  il  faut  examiner 
I^Dsears  fois  par  jour  l'impulsion  du  cœur  el  la  force  du 
ponlt,  tenir  compte  aussi  du  mode  de  la  respiration  et  de 
l'Élit  de  la  face,  et  au  premier  signe  de  faiblesse  ou  de 
tjinose,  suspendre  le  médicament  ou  en  diminuer  la 
funlîté.  Cet  examen  doit  être  répété  à  de  courts  intcr- 
nHes,  parce  que  chez  les  individus  qui  prennent  de  la 
diplale  depuis  plusieurs  jours,  les  effets  toxiques  appa- 
"r  lùtnl  en  général  avec  une  grande  brusquerie.  Dans 
:  oUe  situation  délicate  on  ne  doit  se  priver  d'aucun  élé- 
'  I  BKQl  d'appréciation,  et  je  vous  engage  à  mesurer  quoti- 

i      (1)    Traobe ,    Ciber    den    '/.usammenimng    ier    Ileri-  und    Nitrtn- 
^  tadUMMa.  BmtUd,  1S5B. 

,.  De  DlgUttli  purpurca.  Kilùe,  1830. 
I,  Ar^Uti  fiirphyiMog.  Ueilkunde,  X. 
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^  dicnnemcDtlu  quantité  d'urine;  ce  critérium  est  certain, 
'  il  ne  m'a  jamais  trompé.  Tant  que  celte  sécrétion  aug- 
mente sous  l'influence  du  médicament,  tant  qu'une  fois 
ramenée  à  son  chiffre  normal  elle  ne  s'en  écarte  que 
dans  d'étroites  fimites,  il  n'y  a  pas  de  danger  ;  mais  li, 
le  régime  et  la  médication  restant  les  mêmes,  la  quantité 
d'urine  rendue  en  vingt-quatre  heures  diminue  de  nou- 
veau et  tend  vers  le  chiiïre  qu'elle  présentait  au  début 
du  traitement,  oh  I  alors  soyez  certains  que  la  pressioa 
artérielle  a  commencé  à  s'abaisser,  l'asystolie  artificielle 
est  proche,  il  faut  s'arrêter.  Ce  signe  devance  quelquefois 
tout  affaiblissement  appréciable  du  cœur  et  du  poulSf 
c'est  pourquoi  je  ne  saurais  trop  vousen  recommander 
■^a^^  l'appréciation. 

Par  suite  de  je  ne  sais  quelle  vue  théorique,  on  a  vaDié 
l'aconitine  comme  succédané  de  la  digitale,  mais  les  ei<^ 
périences  de  van  Praag  ont  prouvé  que 
est  absolument  inûdâle  ;  il  est  sagç  d'y  renoncer.  ^ 
-^  est  pas  de  même  de  la  caféine,  qui  mérite  posiUw 
de  prendre  place  dans  la  thérapeutique  des  maladie 
cœur.  Sous  rinfluciice  de  ce  médicament  que  l'on  admi- 
nistre en  pilules  àla  dose  de  25  centigrammes  à  i  gramme 
par  jour,  l'impulsion  du  cœur  prend  de  la  force,  les  bat- 
tements se  régularisent,  et  par  une  coi^équence  néces- 
saire, la  sécrétion  de  l'urine  augmente.  Lorsque  le  malade 
auquel  on  administre  la  caféine  est  sous  le  coup  d'une 
asystolie  marquée,  les  effets  obtenus  peuvent  être  facUe.- 
raent  suivis  et  mesurés  au  moyen  du  sphy^mogru^ 
l'on  doit  toujours  employer  en  pareille  siluatîoB,  4Î 
veut  se  rendre  compte  de  ce  qu'on  fait.  La  caféios  » 
une  action  semblable  à  celle  de  la  digitale,  maia,  àrtp» 


facUe.- 

«Il 
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ce  que  j'ai  vu,  cette  action  quoique  aussi  prompte  est 
moins  énei^iqne.  Les  tracés  11  et  12  nous  ont  permis 
d'apprécier  les  effets  de  la  digitale  chez  cet  homme 
de  la  salte  Saint -Charles  atteint  de  rétrécissement  et 
d'insal&sance  milrale.  Les  deux  tracés  que  voici  vous 
démontrent  l'aclion  positive  de  ta  caréinc.  Ils  proviennent 
dn  même  malade  ;  la  digitale  élait  suspendue  depuis  une 
bnilainedejours,  précaution  nécessaire  pourune  nouvelle 
npériraenlaUon ,  vu  que  les  eflets  du  remède  lui  survi- 
TEDt  de  trois  ù  quatre  jours  au  moins.  Durant  les  trois 
derniers  jours  de  cette  huitaine,  les  accidents  d'asystolie 
t'étaient  prononcés  de  nouveau ,  le  pouts  avait  repris 
firr^Iarité  et  la  Ihiblesse  qu'il  présentait  lors  de  "entrée 
àThôpital,  on  pouvait  cependant  l'enregistrer  avec  l'in- 
jlmmenl,  el  le  tracé  13  vous  le  représente. 


Aussitôt  après  que  ce  tracé  eu(  été  obtenu ,  je  fis 
prendre  au  malade  Ifi  cpntigrammes  de  caféine,  en 
qtatre  pilules',  à  deux  heures  d'intervalle  ;  douze  heures 
après  la  dernière  dose,  le  pouls  présentait  iléjà  d'autres 
csraelérea. 


Tr«rfn"1i.  —  M.im. 
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L'irrégularité  esl  moindre  »  et  surtout  l'ampleur  de  la 
pulsation,  c'est-à-dire  la  force  de  l'impulsion  cardiaque, 
est  visiblement  augmentée.  Nous  en  avons  eu  d'ail-  • 
leurs  une  autre  preuve.  Le  malade  n'avait  rendu  que 
200  grammes  d'urine  pendant  les  vingt-quatre  heures 
qui  ont  précédé  l'administration  de  la  caféine  ;  après  en 
avoir  pris  16  centigrammes,  il  urina  dans  le  même  espace 
de  temps  &00  grammes,  et  lorsque  la  dose  eut  été  portée 
à  30  centigrammes,  la  quantité  d'urine  monta  à  700  gram- 
mes. La  caféine,  que  l'on  peut  aussi  donner  sous  forme  de 
citrate,  a  donc  une  action  incontestable  et  de  même  sens 
que  la  digitale  ;  mais  l'eflet  est  moins  marqué  ;  comparez 
le  tracé  1&  au  tracé  12,  vous  verrez  que  le  pouls  a  repris 
bien  plus  de  force  sous  l'influence  de  la  digitale  ;  de  plus 
les  effets  de  la  caféine  ne  persistent  pas  après  la  suppres- 
sion du  médicament,  et  pour  tous  ces  motifs  la  digitale 
mérite  la  préférence.  Mais  comme  il  est  des  malades  qui, 
par  suite  d'une  susceptibilité  particulière  de  l'estomac,  ne 
peuvent  pas  tolérer  cette  substance,  il  est  important  d*èire 
éclairé  sur  les  propriétés  parallèles  de  la  caféine. 

Dans  l'insuffisance  aortique,  et  plus  généralement  daDS 
les  maladies  du  cœur,  il  n'existe  pour  la  digitale  aucune 
autre  indication  que  celle  que  je  viens  de  vous  exposer  î 
sédatif  et  régulateur  par  excellence  de  l'activité  cardiaque  « 
ce  médicament  s'adresse  exclusivement  aux  symptôm^^ 
^«uivants  :  hyperkinésie  ou  ataxie  du  cœur.  La  digitale  agi  ^ 
«.  en  outre  sur  la  sécrétion  de  l'urine,  dont  elle  augmenta 
4<  /  la  quantité;  mais  c'est  déjà  là  un  eS'et  secondaire,  résul^-^ 
1  tant  tout  simplement  de  la  régularisation  des  battement^ 
^  du  cœur' et  de  l'augmentation  de  la  pression  artérielle. 

L'indication  de  la  digitale  n'existait  pas,  chez  notre 
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milade,  et  pour  remédier  aux  désordres  mécaniques  de 
U  circalation,  nous  avons  employé  les  drastiques  et  les 
tuiques  ;  tous  avez  pu  constater  l'efficacité  de  ce  traite- 
m»t  L'amélioration  produite  sera-t-elle  durable,  c'est 
mie  antre  question;   nous  la   retrouverons   dans  un 


Quelque  parfaite  que  soit  la  compensation  des  lésions  \ 
cardiaques,  elle  est  temporaire  ;  l'équilibre  artificiel  au 
■ojen  dnqoel  elle  maintient  une  circulation  à  peu  prés 
Donnale  peut  dorer  des  années,  mais  il  faut  qu'il  se 
nope,  cela  est  fatal  ;  le  tissu  musculaire  du  cœur  atteint 
du»  sa  nutrition  subit  à  la  longue  une  transformation 
rigRsnve,  généralement  graisseuse,  et  lorsque  cette  atlé- 
lUùii  secondaire,  dont  Paget  et  Stokes  ont  montré 
tnte l'importance,  présente  une  certaine  étendue,  le  ven- 
liicfile,  quoique  augmenté  de  volume,  quoique  hyper- 
tni)d)ié  en  apparence,  ne  contient  plus  assez  d'éléments 
MDtractiles  pour  faire  face  au  travail  excessif  que  la 
liiioii  lui  impose,  sa  force  propulsive  diminue,  il  se  vide 
Dol,  l'évacuation  du  système  veineux  est  par  suite  gênée,  q. 
Il  compensation  est  déû-uite,  et  comme  cette  rupture  ré- 
alte  d'une  condition  anatomique  sur  laquelle  nous 
n'iTons  aucune  prise,  il  faut  que  le  cœur  s'arrête  et  que 
bnilade  succombe.  Quant  au  temps  qui  est  nécessaire 
pov  cette  transformation  du  tissu  cardiaque,  il  est  im- 
posible  d'indiquer  aucune  limite  ;  on  observe  k  ce  sujet 
In  variétés  les  plus  surprenantes  ;  le  siège  de  la  lésion  et  .' 
lipoissancederobstacle  qu'elle  apporte  au  cours  du  sang  ^ 
Jiont  certainement  pour  quelque  cbose,  mais  la  raison 
principale  de  ces  différences  doit  être  cherchée  dans  les 
Mndiiions  vitales  du  malade,  dans  le  mode  de  sa  nutri- 

9)        ■  :  . 
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{lion,  et  un  peu  par  conséquent  dans  le  traitement  Mtfûd 
il  est  soumis.  i 

f    Les  considérations  précédentes  sont  applicables  à  M 
J  généralité  des  lésions  organiques  du  cœur,  mais  dilis 

-{ l'insuffisance  aortique,  une  condition  toute  particulièif  ji 
vient  favoriser  et  hâter  la  transformation  graissetise  ott  ^ 
^fibro-graisseuse  des  éléments  contractiles.  | 

Le  cœur  reçoit  le  sang  destiné  à  sa  nutrition  prqM     j 
par  les  artères  coronaires,  et,  par  une  exception  unlqitô»  J 
ce  n'est  pas  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  qM    ! 
ces  vaisseaux  présentent  leur  réplétion  maximum.  Lorsque 
le  sang  est  poussé  dans  Taorte  par  la  contraction  du  telt* 
tricule,  il  s*élance  dans  une  direction  sensiblement  per- 
pendiculaire à  Torifice  des  coronaires,  il  franchit  cet  ori' 
iice  sans  y  entrer,  c'est  à  peine  si  les  artères  nourricière* 
du  cœur  reçoivent  une  petite  portion  de  cette  ondée  sj»- 
tolique.  Cette  condition,  qui  existe  chez  tous  les  individus» 
est  encore  aidée  chez  un  grand  nombre  par  la  siluatiott 
relative  des  orifices  coronaires  et  des  valvules  sigmôïde0« 
Souvent,  en  effet,  les  orifices  sont  assez  près  de  Tanneai^ 
initial  de  l'aorte,  pour  que  les  valvules  redi^essées  par  li* 
systole  s'appliquent  contre  eux  et  les  recouvrent,  auqnJ 
cas  il  est  bien  certain  que  les  artères  nourricières  ne  re- 
çoivent pas  de  sang  au  moment  delà  contraction  dafift* 
tricule.  Pendant  la  diastole  au  contraire,  tout  est 
pour  assurer  une  abondante  irrigation  du  cœur. 
sigmoïdes  sont  abaissées  et  Fondée  sanguine  rétrogradé»^ 
arrêtée  par  ces  valvules,  ne  trouve  d'issue  que  dans  les  ori- 
fices béants  des  coronaires,  largement  ouverts  pour  h  * 
recevoir  ;  elle  s'y  précipite  en  partie,  la  réplétion  de  es 

i      artères  est  complète.  Au  résumé,  l'irrigation  nutritive  da 


I 
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eioeor  se  fait  principalement,  je  ne  dis  pas  unijpiementT] 
an  moment  delà  diastole  Tentriculaire ;  la  pression  dê^ 
la  colonne  sanguine  rétrograde  en  est  l'agent  le  plus 
paissant. 

Tel  étant  le  mode  de  la  nutrition  normale  du  cœur»  il 
est  facile  de  préToir  quelle  perturbation  profonde  y  ap- 
portera l'inocclusion  des  sigmoîdes  aortiques.  Ube  partie 
de  la  colonne  aortique  reflue  dans  le  ventricule  au  ttio- 
ment  de  la  diastole,  c'est  déjà  une  raison  pour  que 
Tondôe  coronaire  soit  directement  diminuée;  mais  de  plus 
riRstie  atiormale  ouverte.au  sang  par  l'hiatus  de  l'insuf'- 
fisance  abaisse  considérablement  la  pression  en  retour  j 
de  la  colonne  sanguine  sur  les  orifices  coronaires  ouverts; 
or,  cette  pression  en  retour  du  sang  aortique  étant  la  vis 
a  tergo  qui  fait  mouvoir  le  sang  coronaire,  l'insuffisance 
aortique  a  finalement  les  deux  effets  que  voici  :  dimi-  ^ 
nution  de  l'ondée  coronaire,  diminution  de  la  pression 
►qui  la  fait  circuler  ;  en  d'autres  termes  le  cœur  reçoit 
moins  de  sang,  celui  qu'il  reçoit  a  une  pression  moindre 
que  la  normale.  Le  processus  nutritif  est  ainsi  atteint 
dans  sa  condition  première,  et  il  devient-  moins  actif.  Ce 
n'est  pas  tout.'  La  diminution  du  volume  et  de  la  pression 
de  l'ondée  dans  les  artères  coronaires  a  pour  efTet  néces- 
saire un  ralentissement  du  cours  du  sang  dans  les  veines 
de  même  nom.  Il  se  fait  ainsi  dans  les  radicules  de  ces 
veines,  dans  le  réseau  capillaire  intermédiaire  aux  ar- 
tères, des  stases  interstitielles,  qui  augmentent  sans  efTet 
utile  le  volume  du  cœur,  et  limitent  le  libre  échange  de 
matériaux  qui  est  l'acte  suprême  de  la  nutrition. 

A  cette  cause  de  trouble  il  convient  d'en  ajouter  une'' 
autre,  qui  agit  dans  le  même  sens,  c'est  la  pression  anor- , 


r 
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.  ^     ^       f  maie  eicrcéc  sur  les  capillaires  du  cœnr  au  momeot  de 
-<  la    diastole  par  t'oodée  surabondante  qui  distend   au 
'"'Ç^aiimum  le  ventricule  gauche. 

r      Ainsi  entravée  dans  l'acte  initial  qui  la  prépare,  l'apport 
\du  liquide  nourricier,  entravée  dans  l'acte  linal  qui  la 
,  constitue,  l'échange  des  matériaux,  la  nutrition  du  cœur 
_  devient  fatalement  insuffisante,  le  tissu  s'altère. 
=  /^     Étudiant  le  tissu  musculaire  en  général,  Billroth  a 
montré  qu'il  tend  à  se  transformer  en  tissu  conjonctif 
lorsque  sa  nutrition  est  compromise,  et  quelques  observa- 
lions  de  Traube  ont  confirmé  ces  données  pour  le  cœur  ; 
ce  n'est  donc  pas  une  régression  purement  graisseuse  qui 
se  produit  alors,  ainsi  que  le  croyaient  Paget  et  Stokes, 
c'est  bieD  plutôt  une  transformation  fibro-graisseuse.  Le 
développement  de  ces  altérations  est  fort  souvent  bâté 
par  une  myocardite  contemporaine  de  l'endocardite,  qui 
^  a  produit  la  lésion  valvulaire. 

Les  muscles  papillaires  intra-cardiaques  participent 
nalurellemenl  à  ces  désordres,  et  ils  finissent  par  s'atro- 
phier, ce  qui  compromet  directement  le  jeu  des  valvules 
auricalo-Tentriculaires.  HoQ  savant  ami  le  professeur 
Bambei^r  (1),  de  Wûrzborg,  avance  que -dans  l'insnOî- 
sance  aortique  les  muscles  papillaires  sont  toujours  hyper- 
iro^iésj  Tranbe,"àu  contraire ,' Tes  décrit  comme 
étant  constamment  allongés^  aplatis  et  atrophiés.  Il  me 
parait  évident  que  ces  opinions  opposées  sont  parfaite- 
ment conciliables;  tout  dépend  de  la  période  que  Ton 
observe.  Au  début  de  la  compensation,  les  muscles  papil- 
laires s'hypertrophient  comme  le  reste  du   ventricule 

(1)  BimlMner,  UMmeh  âtr  Krankheiten  det  Berxeiu.  Vien,  ISSS. 
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gauche  ;  plus  tard,  lorsque  la  lésion  a  déterminé  les  alté-J 
rations  nutritives  que  je  vous  ai  fait  connaître ,  ces  mus-/ 
clés  sont  atteints  eux  aussi  et  ils  s'atrophient.  C'est  alors 
que  se  produit  une  insuffisance  mitrale  secondaire  qui  est 
assurément  un  des  traits  les  plus  curieux  de  cette  h^S;:, 
toire. 

Tant  que  l'hypertrophie  du  ventricule  et  des  muscles 
papillaires  marche  de  pair  avec  la  dilatation,  les  dimen- 
sions respectives  de  l'oriûce  mitral  et  de  sa  valvule  restent 
les  mêmes,  et  l'occlusion  de  l'ouverture  est  parfaite.  Mais 
lorsque  l'hypertrophie  s'arrête  pour  faire  place  aux  aber- 
rations nutritives,  lorsque  les  muscles  valvulaires  soumis 
à  une  élongation  anormale  commencent  à  s'atrophier, 
lorsqu'on  un  mot  la  dilatation  prend  le  dessus,  le  dia- 
mètre de  Torifice  mitral  augmente  dans  la  même  propor- 
tion, Tanneau  s'élargit,  et  comme  les  valvules  conservent 
leurs  dimensions  premières,  il  y  a  un  défaut  de  rapport 
entre  ces  lames  membraneuses  et  l'ouverture  qu'elles 
doivent  fermer  ;  l'occlusion  est  incomplète,  une  insuffi- 
sance mitrale  est  constituée.  Lors  donc  que  chez  un  ma- 
lade que  l'on  sait  atteint  d'insuffisance  aorlique  sans  lésion 
mitrale,  on  voit  apparaître  un  souffle  au  premier  temps 
à  la  pointe,  sans  maladie  aiguë  antécédente,  on  peut  être 
certain  de  la  formation  d'une  insuffisance  mitrale  par 
dilatation  exagérée  du  ventricule  gauche.  Cet  incident 
e|t  d'un  fâcheux  augure,  puisqu'il  dénote  un  trouble  de 
la  compensation,  mais  il  nMndique  pas  un  danger  pro- 
chain. Souvent,  au  contraire,  dans  les  premiers  temps 
de  cette  seconde  période,  on  constate  un  changement 
favorable  dans  le  mode  de  la  circulation  et  conscquem- 
ment  dans  l'état  du  malade  ;  en  effet  l'inocclusion  mitrale 
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ouvre  une  voie  d'échappement  à  l'ondée  qui  surcharge 
le  venlricule,  et  elle  vienl  ftn  aide  à  ce  dernier  en  dimi- 
nuant la  somme  de  son  travail;  le  venlricule  se  vide  plu? 
facilement,  les  oreillettes  se  dilatent  à  leur  tour,  et  celle 
phase  nouvelle  de  la  compensation  peut  retarder  d'un 
temps  assez  long  les  accidents  d'asystolie  confirmée.  F)n 
raison  de  la  dilatation  considérable  du  cœur  de  notre 
malade,  je  pense  que  l'insulïisance  mitrale  que  nous 
cooslalons  chez  elle  est  précisément  une  lésion  secon- 
daire de  ce  genre. 

f  Lorsque  ta  compensation  d'une  lésion  cardiaque  est 
^compromise,  le  pronostic  est  grave,  voilà  le  Tait  général  ; 
mais  cette  gravité  n'est  pourtant  pas  toujours  la  même, 
ei  pour  asseoir  un  jugement  certain  il  faut  tenir  grand 
compte  des  conditions  au  milieu  desquelles  l'équilibre 
s'est  rompu.  Je  m'explique.  Si  celle  rupture  peut  être 
rapportée  à  quelque  cause  occasionnelle  positive,  un 
effort  par  exemple,  des  fatigues  insolites,  une  bronchite 
ou  une  autre  maladie  capable  d'enlravel-  momentanément 
la  circulation  déjà  compromise,  .ilors  le  pronostic  est 
moins  sérieux,  le  dérangement  de  la  compensation  est  un 
accident,  ce  n'est  pas  le  résultat  de  l'évolution  naturelle 
de  la  maladie  cardiaque,  et  il  est  permis  d'espérer  qu'une 
fois  la  cause  additionnelle  disparue,  les  choses  revien- 
dront à  leur  état  primitif;  cette  espérance  est  surtout 
fondée  lorsque  c'est  la  première  fois  que  Téquilibre  com- 
pensateur est  détruit.  Mais  si  les  désordres  se  sont  déve- 
loppés sans  cause  occasionnelle  saisissabic,  le  pronostic 
est  absolument  grave,  je  dirais  volontiers  prochainement 
grave  ;  l'asystolie  est  alors  le  résultat  direct  des  modifi- 
i-ations  subies  par  le  tissu  du  cœur,  el  le  mécanisme  ne 
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peut  plus  être  réparé,  parce  que  les  agents  immédiats  de 
la  compensation  sont  détruits.  Deux  enseignements  dé- 
coulent  de  ces  faits  :  en  présence  d'un  malade  en  asystolie 
complète  ou  incomplète»  le  médecin  doit  mettre  tous  ses 
soins  à  saisir  les  causes  occasionnelles  possibles  de  cette 
perturbation ,  et  d'un  autre  côté  les  malades  à  lésions 
compensées  doivent  être  pleinement  renseignés  par  lui 
sur  les  conséquences  funestes  des  fatigues  de  tout  genre, 
des  écarts  de  régime  et  surtout  du  refroidissement. 

I     1  I —   'Il      I    iwi   ~"*^*^1i    .      ■  I n         m    Ml  -  -  I  ^__ 

Chez  notre  femme ,  la  rupture  de  la  compensation  a 
été  bien  évidemment  Teffet  de  deux  causes  occasionnelles 
réunies,  fatigue  excessive  et  bronchite  opiniâtre.  Vous 
avez  vu  le  repos  et  un  traitement  approprié  faire  justice 
des  accidents.  Néanmoins  je  ne  pense  pas  que  cette  ma« 
lade  puisse  être  rendue  à  l'état  de  santé  dont  elle  jouissait 
avant  son  entrée  à  l'hôpital  ;  elle  a  soixante-neuf  ans,  elle 
a  toujours  vécu  dans  de  mauvaises  conditions,  sa  lésion 
remonte  à  quinze  années  au  moins,  la  dilatation  du  ven-^ 
tricule  a  produit  une  insuffisance  mitrale  secondaire^ 
l'aorte  elle-même  est  dilatée  et  athéromateuse,  et  je  suis 
convaincu»  pour  ces  motifs,  que  la  nutrition  du  tissu  car- 
diaque est  depuis  longtemps  compromise,  et  que  l'asys^' 
tolie  n'a  été  que  médiocrement  hâtée  par  les  influences 
extrinsèques  que  nous  connaissons.  Je  ne  crois  pas  que 
la  compensation  puisse  être  complètement  "rétablie;  voilà 
quatre  semaines  que  cette  femme  est  dans  le  service»  il  y 
en  a  trois  au  moins  que  les  symptômes  graves  qu'elle 
présentait  primitivement  sont  dissipés;  tout  va  bien  lors- 
qu'elle est  au  Ut,  mais  dès  qu'elle  se  lève  la  dyspnée 
survient,  la  face  se  cyanose,  les  jambes  enflent,  le  cœur 
no  peut  exécuter  son  travail  utile  que  dans  la  position 
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horizontale,  aussi  je  tiens  la  malade  pour  perdue.  Elle 
mourrait  certainement  d'ici  à  quelques  jours,  si  elle  était 
obligée  de  rester  debout  durant  la  journée;  le  repos 
pourra  prolonger  un  peu  son  existence,  mais  c'est  là  la 
seule  espérance  que  je  puisse  concevoir. 

Je  ne  veux  pas  quitter  ce  sujet  sans  vous  signaler  la 
fréquence  de  la  mort  subite  dans  l'insuffisance  aortique. 
Il  n'est  pas  de  maladie  du  cœur  qui  soit  à  l'abri  de  cette 
terminaison  jimprévue ,  mais  elle  n'est  jamais  plus  à  re- 
douter que  dans  l'inocclusion  des  valvules  de  l'aorte,  et 
je  vous  recommande  expressément  la  lecture  du  reraar* 
quable  travail  que  mon  collègue  et  ami  le  docteur  Han- 
riac  a  consacré  à  ce  point  de  pathologie  (1).  Retenez  bien 
ce  fait  :  tout  malade  atteint  d'insuffisance  aortique  peut 
être  frappé  de  mort  subite  dès  que  la  compensation  n'(â 
pas  parfaitement  exacte.  Le  mécanisme  de  cet  accident 
n'est  que  trop  facile  à  saisir  :  le  ventricule  est  dilaté  et 
affaibli,  ne  l'oubliez  pas;  sous  l'influence  d'un  effort, 
d'une  émotion  morale  ou  de  toute  autre  cause  agissant 
j  sur  l'innervation  du  cœur  par  effet  direct  ou  par  voie 
^   réfléchie,  le  ventricule,  subitement  arrêté,  ne  se  contraicl6 
\  pas,  aussitôt  la  double  ondée  sanguine,  celle  de  roreil* 
I  lette  et  celle  de  Taorte  se  précipite  dans  sa  cavité,  qu'elle 
/  distend,  le  muscle  altéré  n'a  pas  assez  de  force  pour 
(    réagir,  l'arrêt  d*une  seconde  devient  une  paralysie  àf&r 
Njiitive,  et  la  lipothymie  une  syncope  mortelle.  Les  cêê 
de  Williams,  EUiotson,  Hope,  bien  d'autres  encore, 
prouvent  le  fait  lui-même  et  l'interprétation  que  je  tous 
en  donne.  Souvent  même  l'arrêt  du  cœur  survient 
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(i)  Mauriac,  De  la  mort  subite  dans  l'insuffisance  des  valvules  rig- 
moidôs  de  l'aorte.  Thèse  de  Paris,  1860. 
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taose  occasionnelle  appréciable;  le  ventricule  s'oublie  un 
ÏB&timt,  et  surpris,  Torcc  par  le  sang  qui  le  distend,  il  ne 
penl  recouvrer  sa  molilitc ,  il  cesse  de  battre,  le  malade 
til  mort.  , 

I3n  relevé  d'Aran  permet  d'appriicier  approximative-  ] 
iKitla  fréquence  de  celte  terminaison  pour  l'insuflisance  f 
,  mrtqge;  sur  cent  treize  cas  de  mort  subite  par  maladie  V  . 
iatœar,  cet  habile  observateur  a  constaté  dans  vingt-cinq  f  ^ 
m  tue  lésion  des  valvules  aortiques  seules ,  dans  neuf  j 
uinscaa,  une  lésion  simultanée  des  valvules  et  de  l'aorte.  I 
CtA doac  trente-quatre  cas  sur  cent  treize  imputables/ 
m  illèrations  de  l'oriûce  aortîque. 

Ce  danger  particulier,  inhérent  à  l'insuffisance  de 
Futé,  est  d'une  haute  importance  pratique;  il  crée  pour 
koédecin  une  obligation  à  ta<|uclle  il  ne  doit  pas  Tailtir; 
illnten  pareille  situation  qu'il  prévienne  les  parents  du 
■nlïde  et  qu'il  leur  fasse  connaître  le  péril  toujours  actuel 
qui  menace  la  vie  du  patient;  nous  n'avons  pas  d'autre 
ouyea  de  dégager  à  l'avance  nutre  responsabilité. 

Troumois  plus  tard,  cette  malade  a  succombé,  et  l'au- 
topw,  faite  par  mon  ami  H.  le  docteur  Pierreson,  qui 
ninplissait  momentanément  les  fonctions  de  chef  de  cli- 
fli^e,  a  confirmé  dans  toutes  ses  parties  le  diagnostic 
qni  irait  été  porté.  Le  cœur,  hypertrophié,  présentait  une 
dililation  considérable  du  ventricule  gauche;  l'insufli- 
lance  aortique  était  complète  ;  l'aorte,  sensiblementdilatée 
duu  u  portion  ascendante,  était  plaquée  d'athérome  ;  les 
mlrules  mitrales  rugueuses,  inégales  et  rigides,  ne  pou- 
aient  plus  fermer  l'orifice  élargi. 
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itaton  du  poumon,  —  Dinica1U> 
ion.  —  SiupUmcs  du  câlc  ù& 

orle.  —  BatlemeaU  et  ela([ue- 
ence  de  toûflïe^  —  ffiâpiofiîc 
1  ou  par  exclusion. —  RnctiDca- 
ime  aorliquo,  —  Mode  de  pro- 

Sa  lésion  aottique.  —  Sa  lésina 
apiquGi  pseudo-cavitairei. 


Un  jeune  liomm&  de  vingt  c  n  aos  entrail  dans  le  ser- 
vice (salle  Saint-Cbarlcs ,  i  ),  tt  y  a  uns  dizaine  de 
jours,  puiir  un  cracliement  de  su.i^  dont  il  avait  été  subi- 
temeni  atteint  en  fileine  santé.  Garçon  mapon  de  son  état, 
cet  individu  soulève  e(  porte  de  lourds  fardeaus,  et  il  fait 
journellement  un  travail  qui  n'esl  point  en  rapport  avec 
la  faiblesse  nali\e  de  sa  conslilulioa.  Néanmoins,  cl  bien 
que  depuis  quatre  ans  déjà  il  se  livre  à  ce-métiei'  pénible, 
il  a  toujours  eu  une  escellenle  santé,  et  ce  n'est  pas  sans 
une  certaine  empbasc  qu'il  alUrme  n'avoir  jamais  été 
arrêté  par  la  pins  légère  indisposition.  Six  jours  avant  - 
son  CDll'ée  à  l'hôpital,  il  clait  un  matin  chez  le  marchand 
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de  vin  avec  quelques  camarades,  lorsque,  sans  douleur^ 

sans  qKimc  de  toux ,  il  sç  trouva  la  bouche  pleine  de) 

flug;  durant  toute  cette  joarnée,  il  rendit  ainsi  plusieurs 

lorgées  de  ung  par,  mais  cel  arcideot  ne  l'empâcba  point 

ds  travailler  comme  d'habitude.  Le  lendemain,  rien  de 

0IKB;  tnais  le  jour  suivant  nouveau  crachement  de  sang 

brusquement  le  matin,  continuant  jusqu'au 

ta  miDuvelant  le  jour  suivant  et  persistant  avec  une 

décroissante  pendant  quatre  jours.  Alors  ce 

fUçoD  vient  à  l'hôpital  ;  il  avait  donc  eu  deux  atteintes 

Aém^fsie,  A  trente-six  beures  de  distance,  et  la  se- 

cude,  dont  le  début  remontait  à  quatre  jours,  durait 

QMr  tonqife  nous  avons  vu  le  malade.  Maif^  elle  était 

,  fert  paa  abondante  ;  queLtues  cracbats  sauglanla  en  mni- 

qnenl  senb  l'existence,  et  d'après  les  renaeignemenl^ 

bmii  par  ce  jeune  bomme,  ij  était  clair  que  depuis  deux 

jondéji  le  liquide  expectoré  avait  complélemcnt  clmngi) 

de  aainre.  C'était  au  début  du  sang  vouge  et  spumeux, 

Bm  peu  à  peu  la  teinte  était  devenue  plus  foncée,  le 

EBaclère  spumeux  s'était  cflacé,  et  nous  ne  irouvione 

faille  crachoir  qu'un  liquide  noir,  parfaitement  fluide, 

IM  tendance  à  la  coagulation,  sans  métangi;  appréciable 

linicoail^s. 

A  M  juger  que  d'après  lus  inodiiiuitions  physiques  du 

;  ■{,  il  était  clair  que  l'hémoptysie  avait  présente  deux 

BucceBslves;  pendant  les  deux  premiers  jours,  h 

tait  été  rendu  aussitdl  qu'il  était  versé  dans  les 

ijlMkei,  de  U  BR  ratilance  et  sa  coagulabilité  ;  puis 

■■k  •rta,  le  sang  expectoré  avait  perdu  ces  caractères, 

^^"lÉaoignait  par  sa  coloration  noire  et  sa  fluidité  d'un 

Wfhu  ou  moins  prolongé  dans  les  extrémités  bron- 
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chiques  et  les  alvéoles  du  poumon.  Il  y  a  donc  eu  vraisem- 
blablement, chez  ce  garçon,  une  seule  hémorrhagie  bron- 
cho-pulmonaire; une  partie  du  sang  a  été  immédiateoi0t 
rendue;  l'autre  portion  s'est  d'abord  coagulée  et  n'a  U 
expectorée  que  peu  à  peu  ;  c'est  la  seule  explication  pai- 
sible des  transformations  subies  par  le  sang  dans  la  Beooùk 
période  de  l'hémoptysie.  Cette  deuxième  phase  a  doré, 
encore  pendant  les  quatre  jours  qui  ont  suivi  l'arrivée  àt 
malade  dans  notre  service,  après  quoi  toute  trace  de  8U|  * 
a  disparu  des  crachats  qui,  très-peu  abondants  d'aS- 
leurs,  présentent  aujourd'hui  un  caractère  purement  n»^ 
queux. 

Cet  accident,  du  reste,  n'a  eu  aucune  influence  sur  k 
santé  de  ce  garçon  ;  il  n'a  jamais  eu  de  fièvre,  il  n'éprom . 
aucune  gêne  pour  respirer,  il  tousse  à  peine ,  ilseaeitr 
aussi  fort  que  par  le  passé,  il  mange  bien,  il  dort  Hêê^ 
et  comme  il  voit  que  son  crachement  de  sang  a  coin| 
tement  cessé,  il  ne  demande  qu'à  sortir  de  l'hôpital 4l 
reprendre  son  travail. 

Quelle  a  donc  été  la  cause  de  cette  hémoptysie  salAi| 
dont  je  vous  ai  exposé  les  phases?  En  raison  de  Tige 
rindividu,  c'est  à  une  lésion  tuberculeuse  du  poumoa 
nous  devons  penser  d'abord ,  et  l'examen  de  Toi 
montre  qu'en  effet  son  tissu  a  subi  une  altération 
fonde.  Le  poumon  gauche  est  parfaitement  sain,  la 
piration  est  ample  et  moelleuse ,  aussi  bien  an  soi 
qu'à  la  base  ;  il  n'y  a  pas  trace  de  bruit  anormal,  la 
rite  est  partout  naturelle.  Mais  à  droite  les  résultats 
autres.  Dans  toute  la  partie  supérieure,  en  avant, 
côté  et  en  arrière,  nous  trouvons  une  matité  coi 
absolue,  avec  perte  totale  d'élasticité  sous  le  doigt*- 
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semble  Yraiment  qu'on  percute  an  bloc  de  pierre  ;  les 
limites  de  cette  matité  correspondent  exactement  au  lobe 
supérieur  du  poumon  ;  dans  la  région  mate ,  les  vibra- 
tions ihoraciques  sont  évidemment  exagérées.  Dans  le 
reste  de  la  poitrine  le  son  est  normal.  L'auscultation  fait 
entendre  au  niveau  de  la  matité  un  soufDe  tubaire  d'une 
intensité  rare ,  et  une  bronchophonie  éclatante  non  arti* 
culée;  ces  phénomènes  ont  identiquement  les  mêmes 
caractères  dans  toute  l'étendue  de  la  zone  mate,  et  Ton 
n'y  perçoit  aucun  râle,  même  en  faisant  tousser  le  malade 
à  plusieurs  reprises. 

Il  n'est  pas  difficile  de  remonter  de  ces  signes  à  la 
condition  physique  qui  leur  donne  naissance;  le  lobe 
supérieur  du  poumon  droit  est  absolument  imperméable 
et  induré  ;  voilà  pour  la  matité ,  le  souffle ,  la  broncho- 
phonie et  les  vibrations  vocales;  Finduration  est  homo* 
gène  et  compacte  ;  voilà  pour  l'absence  de  râles.  Mais  il 
n'est  pas  à  beaucoup  près  aussi  aisé  de  déterminer  la  na- 
ture de  cette  induration.  L'idée  d'une  induration  tuber- 
culeuse se  présentait  naturellement  à  mon  esprit,  mais  je 
me  heurtais  contre  plusieurs  circonstances  difficilement 
conciliables  avec  cette  présomption.  La  lésion  n'existait 
que  d'un  côté ,  et  par  contre,  elle  avait  envahi  la  totalité 
du  lobe  supérieur ,'  avec  la  confluence  nécessaire  pour  le 
transformer  en  une  masse  dure,  homogène  et  imper- 
méable ;  malgré  la  gravité  de  ces  désordres,  malgré  l'hé- 
moptysie initiale,  il  n'y  avait  pas  le  moindre  signe  de 
catarrhe  bronchique;  telles  étaient  les  difficultés  nées  de 
l'état  local.  Elles  augmentaient  encore  lorsque  je  venais 
à  considérer  l'état  général.  Le  malade  ne  présentait  aucun 
antécédent  suspect,  il  n'avait  jamais  toussé,  n'était  pas 
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sujel  à  s'enrhumer^  il  n'avait  jamais  eu  de  dyspepsie, 
encore  moins  de  diarrhée  ou  de  vomissements ,  pas  de 
fièvre  le  soir,  pas  de  sueurs  nocturnesi  pas  d'amaigris»* 
ment  ni  même  d'affaiblissement;  voilà  certes,  masiieiin» 
un  ensemble  de  circonstances  qui  ne  cadraient  gaéroi  m 
point  de  vue  médical,  avec  rhypothésa  d'une  lésMi 
tuberculeuse  colossale  de  Tun  des  poumons. 

Or,  tandis  que  j'agitais  ces  données  contradictoirsSi  H 
que  pour  asseoir  mon  jugement  je  procédais  i  un  nomri 
examen  du  côté  malade,  je  constatai  non  sans  smfriv 
un  autre  phénomène  qui  ouvrait  une  voie  nonvette  in 
investigations.  Dans  la  région  sous*davieulaire  droite 
j'entendais  deux  bruits  parfaitement  secs,  parfaitsMit 
rhythmés,  et  identiques  avec  deux  bruits  nomaoxduemr; 
cette  identité  était  si  complète,  que  je  ne  pouvais  pas  hé* 
siter  à  qualifier  ces  bruits  de  claquements  membraMii» 
mais  elle  m'imposait  en  même  temps  l'obligation  de  m'il^ 
surer,  avant  de  passer  outre,  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'wfe 
transposition  du  cœur  ;  c'est  vous  dire  combien  eeadtilt 
tons  étaient  semblables  aux  bruits  cardiaques  ;  au  surphHi 
je  vous  recommancte  à  tous  de  constater  vou8*raéiiNa 
le  malade  ees  phénomènes  et  ceux  dont  je  voue 
bientôt. 

En  aucun  point  de  la  région  précordiale  il  n  exiils  èl 
soulèvement,  de  pulsation  appréciable  à  rceil,  maie  iriv 
tient  à  ce  que  le  cœur  est  un  peu  abaissé,  de  sorte  fiill 
pointe  bat  exactement  derrière  la  sixième  côte  ;  k  p#» 
cussion  et  l'auscultation  ne  laissent  pas  de  doute  wmh 
présence  du  cœur  en  son  siège  ordinaire,  et  le  foie  at^ 
cupe  l'hypochondre  droit;  il  ue  peut  donc  être 
d'une  transposition  de  viscères. 


j 
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Ce  premier  point  acquis,  que  vous  ne  devez  jamais  né- 
gliger en  pareil  cas,  nous  devions  prendre  encore  une 
autre  préeaution,  avant  d'attachet*  à  ces  deux  bruits  de 
claquement  une  signification  pathologique  quelconque  ; 
nous  devions  nous  assurer  qu'ils  ne  résultaient  pas  tout 
simplement  du  renforcement  et  de  la  transmission  des 
bruits  normaux  du  cœur  ;  cette  obligation  était  d'autant 
plus  impérieuse  que  nous  avons  ici  une  condition  émi- 
nemment propre  à  favoriser  la  propagation  du  don , 
savoir  l'induration  du  poumon  droit.  Il  fellait  donc  y  re- 
garder de  trés^prés.  C'est  ce  que  j'ai  fait,  et  pour  trois 
motifs  que  je  vais  déduire,  j*ai  conclu  que  les  bruits  perçus 
à  droite  ne  sont  pas  les  tons  normaux  du  cœur. 

Le  premier  motif  est  fburni  par  un  mode  d'appréciation 
que  je  vous  ai  signalé  dans  notre  précédente  leçon  ;  les 
bruits  de  droite  ont  le  même  rbythme,  la  même  régu-j 
larité  que  eeux  de  gauche,  et  ils  sont  un  peu  plus  faibles, 
mais  ils  n'ont  pas  le  même  timbre  non  plus  que  la  même' 
tonalité.  Ils  sont  plus  éclatants,  plus  clairs,  notamment 
le  premier  d*entre  eux,  et  ils  sont  moins  graves  dans  le 
sens  musical  du  mot.  Or,  je  vous  l'ai  dit,  un  bruit  se 
transmet  avec  une  force  variable,  mais  avec  son  timbre 
et  son  ton  primitifs. 

Le  second  motif  est  tiré  de  l'existence  de  deux  maximal 
Auscultée  la  pointe  du  cœur  sur  la  sixième  côte  gauche, 
vous  entendez  les  deux  tons  de  l'organe,  remontez  obli-, 
quement  vers  le  tiers  moyen  du  sternum,  ils  s'affaiblis- 
sent sous  l'oreille,  pour  croître  de  nouveau  à  partir  de  ce 
point  jusqu'au  deuxième  espace  intercostal  droit,  où  vous 
percevez  au  maximum  les  deux  claquements  anormaux. 
Ce  ne  peut  être  là  le  fait  d'une  simple  propagation. 
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f    Mon  troisième  roolif,  pour  élre  moins  péremptoire, 

l  mérite  cependant  d'être  signalé.  L'induration  du  poumoQ 

I  droit  occupant  la  totalité  du  lobe  supérieur,  des  l»tiili 

J  transmis  devraient  être  entendus  aussi  bien  en  arriére 

^    qu'en  avant  ;  or,  vous  ausculterez  vainement  avec  toute* 

^   l'attention  possible  la  région  interscapulaire  de  notre  ni- 

lade,  vous  n'entendrez  rien  qui  rappelle  les  deux  braki 

perçus  en  avant  et  à  droite. 

Ainsi,  les  deux  claquements  que  nous  percevons  dm 
le  deuxième  espace  intercostal  droit  ne  résultent  IM 
d'une  transposition  du  cœur,  ils  ne  proviennent  pas  d*fiM 
transmission  insolite  des  bruits  cardiaques  normauj 
S  ce  sont  donc  des  bruits  nés  sur  place^,  dans  le  pool 
même  où  ils  sont  entendus,  et  nous  pouvons  sans  cniÉi 
nous  préoccuper  maintenant  d'en  rechercher  la  cmn!* 
Dans  ce  but,  nous  devons  d'abord  étudier  avec  soin  \m 
les  caractères  de  ces  bruits,  après  quoi  nous  examinenii 
s'ils  coïncident  avec  quelque  autre  phénomène  sigail* 
catif. 

En  vous  disant  que  ces  bruits  méritent  la  qualifia 
de  claquements,  je  vous  ai  indiqué  déjà  leurs 
fondamentaux;  ce  sont  des  bruits  bien  détachés, 
bruits  de  percussion  analogues  aux  tons  du  cœur, 
deux  claquements  ne  sont  pas  parfaitement 
entre  eux  ;  le  premier  est  le  plus  long  et  le  plus  soi 
éclate  immédiatement  comme  s'il  était  produit  par 
détente  d'un  ressort,  puis  il  cesse  non  pas  subil 
mais  en  s'atténuant  graduellement  ;  le  second,  séparé 
précédent  par  un  petit  silence  analogue  à  celui  du  coMr« 
est  au  contraire  d'une  brusquerie  et  d'une  netteté  reoNf- 
quables.  Après  ces  deux  bruits  vient  un  intervalle  sitah 
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deia  lemblable  au  grand  silence  du  cœur,  après  quoi  le 
double  claquement  conjugué  reparaît  avec  les  mêmes 
cmcléres.  Le  premier  de  ces  deux  bruits  précède  quelque 
peu  h  polsatioo  radiale. 

ToOi  pour  les  claquements  en  eux-mêmes,  les  phéno- 
■èaa  coïncidents  sont  d'une  haute  importance,  ils  sont 
bnû  pir  la  palpalion  et  par  la  vue. 

Lorsqu'on  applique  la  paume  de  la  tnain  i  plat  sur  la    I 
fvtie  interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit,  on    > 
patçoildeox  battements  associés  comme  les  deux  bruits  ;    I 
ItiminiereBtplus  prolongé  que  le  second.  Cesbaltemenls    \ 
aal  extrêmement  limités,  ils  ne  sont  appréciables  que 
'    im  le  point  précis  que  j'ai  indiqué,  je  l'ai  marqué  sur  .  J 
k  thorax  du  malade  avec  le  crayon  de  nitrate  d'argent  ; 
MU  dans  ce  poinl-li,  ces  mouvements  alternatifs  pré- 
«tsDt  toute  la  netteté  désirable.  Si  tandis  que  l'une  des 
HUDS  est  appliquée  sur  ce  foyer  de  battements,  l'autre 
cit placée  sur  la  région  précordiale,  i)  est  facile  de  con- 
\    ttter  que  les  deux  soulèvements  ne  sont  pas  parfaitement 
l    iiodirones;  la  systole  cardiaque  devance  d'une  quantité 
I    iafinimenl  petite  le  mouvement  expansif  du  deuxième 
:    opice  droit  ;  une  exploration  complémentaire  apprend  en 
tnuehe  que  ce  mouvement  devance  un  peu  le  soulève- 
-  MBt  de  la  radiale,  de  sorte  qu'en  réunissant  ces  deux 
données  vous  arrivez  à  celte  conclusion  fort  importante  : 
le  premier  battement  anormal  est  intermédiaire  à  la  sys-  ^ 
laie  cardiaque  et  à  ta  pulsation  radiale,  il  succède  à  la   ,     . 
première  et  devance  la  seconde.  -^ 

la  palpation  révèle  encore  un  phénomène  qui  parle 
banlement  dans  le  même  sens  que  les  précédents  ;  c'est 
un  frémissement  vibratoire  ou  Ihrill,  que  je  ne  puis  mieux 
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(iécrire  qu'en  le  comparant  au  frémissement  que  l'on 
perçoit  sur  une  varice  anévrysmale  ;  mais  ce  (remisse- 
ment  n'est  pas  continu,  il  est  franchement  intermittent  et 
coïncide  maihémâliquemeut  avec  la  première  pulsation. 
Vous  sentirez  déjà  ce  thrill  en  appliquant  simplement  la 
main  sur  le  point  désigné,  mais  vous  le  percevrez  infîm- 
ment  mieux  avec  un  seul  doigt  allongé  bien  à  plal  dans 
l'espace  intercostal. 

Lorsque  debout  auprès  du  malade,  on  eiamine  sa  poi- 
trine en  plongeant  le  regard  de  haut  en  bas,  sur  le  foyer 
des  bruits  et  des  battements  anormaux,  on  ne  constate 
rien,  absolument  rien,  et  si  l'on  se  bornait  à  ce  mode 
d'examen,  on  resterait  privé,  sans  s'en  douter,  d'un  élA* 
ment  fort  intéressant,  ou  plutôt  on  croirai!  fi  tort  qu'il 
fait  défaut.  Mais  recourez  au  procédé  conseillé  par  Greenc, 
agenouillez- vous  à  côté  du  lit,  de  manière  que  votre 
rayon  visuel  soit  sensiblement  au  niveau  de  la  paroi 
Ihoracique  antérieure,  et  regardez  alors  attentivement  le 
point  suspect,  vous  constaterez  aussitôt  une  double  pul- 
sation qui  échappe  complètement  à  tout  autre  examen, 
l^es  pulsations  visibles  sont  semblables  et  isochrones  aux 
battements  perçus  par  la  main  ;  la  seconde  esl  trés-bréve, 
la  première  ne  représente  pas  nn  timple  Bonlérenient. 
c'est  nn  soulèvement  avec  ondulation  léfèn.  Plas  limfléaf 
encore  que  les  battemeuts,  ces  pulsations  ne  sont  appa- 
rentes que  dans  ane  très-petite  étendue,  ou  pourrait 
couvrir  avec  une  pièce  de  cinquante  centimes  le  point 
dans  toquel  elles  se  montrent. 

En  résumé,  meaeieurs,  notre  malade  a  pour  ainsi  dire 
deux  cœurs  battant  dans  sa  poîb^ne.  l'on  A  gauche  avec 
son  étendue  et  ses  caractères  ordinaires  ;  l'antre  &  droite. 
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dans  la  deniième  espace  intercostal  à  deux  travers  de 
doigt  du  bord  latéral  du  (rtemum,  présente  restreints  et 
atténués  tous  les  phénomènes  du  premier  ;  il  y  a  li  un 
centre  de  pulsations  appréciables  par  la  vue,  un  centre 
de  bittements  sensibles  à  la  main,  un  centre  de  claque** 
ments  perceptibles  par  Toreille.  Rien  de  particulier  du 
reste,  ni  dans  les  vaisseaux  du  cou,  ni  dans  les  radiales. 

En  présence  d'un  ensemble  de  symptômes  aussi  nets 
et  qui,  se  complétant  les  uns  par  les  autres,  convergent 
tons  dans  le  même  sens,  il  n*y  a  vraiment  pas  lieu  à  un 
diagnostic  différentiel ,  la  conclusion  s*impose  d'elle- 
même,  nous  aTons  aflEaire  i  une  lésion  artérielle,  à  une 
dilatation  anévryimale  siégeant  plus  ou  moins  profonde^ 
ment  dans  la  poitrine,  au  nÎTeau  du  deuxième  espace  in* 
tercostal  droit.  Les  pulsations  que  l'œil  constate,  le  thrill 
Tibratoire  que  perçoit  la  main,  suffiraient  pour  le  dé- 
montrer, car  ces  phénomènes  ne  se  retrouvent  sur  aucun 
autre  point  du  système  artériel,  et  notre  malade  n'a  pas 
d^nsufflsance  aortique  ;  l'absence  de  cette  complication, 
fréquente  en  pareille  occurrence,  fiicilite  grandement 
Tappréciation.  Mais  dans  des  cas  analogues  à  celui  que 
nous  avons  sous  les  yeux,  les  signes  physiques  qui  nous 
ont  dicté  notre  jugement  sont  tenus  parfois  pour  inlBuffi- 
sants;  le  médecin  incomplètement  éclairé  sur  leur  valeur 
hésite  et  n'ose  conclure  ;  il  sera  donc  utile  de  vous  mon- 
trer,  à  côté  du  diagnostic  direct  que  je  viens  de  formuler, 
la  marche  que  doit  suivre  ici  le  diagnostic  indirect  ou  par 
exclusion. 

Les  phénomènes  locaux  que  nous  avons  analysés  étant 
bien  et  dûment  constatés,  trois  éventualités  seulement 
peuvent  être  invoquées  pour  en  rendre  compte  :  c'est 


234  DE  l'anévrtsme  aortique  au  début. 

une  tumeur  inlra-thoracique  non  artérielle ,  qui ,  eo 
raison  de  sa  situation ,  rend  appréciables  les  battements 
ordinairement  cachés  de  l'une  des  grosses  artères  de  k 
poitrine,  —  c'est  une  tumeur  intra-tboracique  non  arté- 
rielle,  mais  pulsatile  par  elle-même^  —  c'est  une  lésioo 
artérielle,  une  dilatation  anévrysmale. 

Remarquez  avant  tout,  messieurs,  que  chez  notre  mt- 
lade  et  dans  tous  les  cas  semblables  au  sien,  les  deoi 
premières  hypothèses  ne  doivent  pas  même  être  soulevées* 
Elles  se  rapportent  en  effet  au  diagnostic  de  r^uiévrysme 
thoracique  ancien,  et  volumineux  au  point  de  conslitiMr 
une  tumeur  dans  la  poitrine;  alors  se  présente  la  questioD 
de  la  nature  de  la  tumeur,  et  les  deux  présomptions  pré* 
cédentes  doivent  être  l'objet  d'un  sérieux  examen,  car  e^eil 
dans  cette  dernière  étape  de  la  diagnose  que  sont  aoc»- 
mulées  les  plus  grandes  diflScultés.  Mais  chez  notre  jeune 
homme,  il  n'existe  pas  de  tumeur  intra-thoraciqae,  ht 
phénomènes  physiques  sont  localisés  dans  le  très-petit 
espace  que  je  vous  ai  indiqué  ;  sur  ce  point  précis  le  soa 
est  mat,  mais  au-dessous,  et  au  dedans  de  ce  point,  M 
sonorité  est  normale  ;  et  si,  en  dehors  et  au-dessus  de  es 
foyer  vous  avez  de  la  matité,  c'est  celle  du  lobe  supérienr 
du  poumon,  car  elle  se  continue  sans  ligne  de  démaret- 
tion  avec  la  matité  sous-claviculaire  et  avec  l'axillaire; 
dans  toute  cette  zone ,  l'auscultation  fait  entendre  des 
bruits  anormaux  respiratoires,  qui  tranchent  de  la  ma- 
nière la  plus  nette  avec  les  claquements  membranem  ds 
point  pulsatile. 

Mais,  abstraction  faite  même  de  ces  considérations  fon- 
damentales, les  symptômes,  tels  que  nous  les  percevons 
sont  absolument  inconciliables,  soit  avec  l'idée  d'une  ta* 


DIAG190STIG  PAR  EXCLUSION.  286 

meur  agissant  sur  une  grosse  arlère,  soit  avec  l'hypothèse 
d'une  tumeur  pulsatile  par  elle-même. 

Supposez  une  production  dure ,  une  tumeur  située  en 
avant  de  l'aorte  et  soulevée  par  elle,  de  manière  à  faire 
saillir,  suivant  un  rhythme  isochrone  aux  battements 
artériels,  les  parties  molles  du  deuxième  espace  intercostal 
en  un  point  limité  ;  vous  pourrez  bien  avoir  à  l'oreille  les 
deux  claquements  aortiques  normaux  transmis  et  exa- 
gérés par  la  production  interposée  jouant  le  rôle  de  con- 
ducteur et  de  table  de  renforcement,  mais  c'est  là  toute  la 
ressemblance  ;  vous  auriez  un  soulèvement  brusque  et 
direct ,  sans  expansion ,  sans  ondulation  aucune ,  et  la 
seconde  pulsation  manquerait  complètement  ;  il  en  serait 


de  même  du  thrill  ou  frémissement  vibratoire  qui,  dans 
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le  cas  supposé,  ferait  nécessairement  défaut, — Admettez- 
vous,  au  '  contraire^  une  tumeur  solide  situi^.ft  plus  pro- 
fondement  derrière  l'aorte  et  poussant  ce  vaisseau  d'ar- 
rière en  avant,  vous  pourrez  avoir  le  frémissement  vibra- 
toire, mais  vous  n'aurez  encore  qu'une  pulsationT  en 
outre,  il  y  aurait  certainement  du  souflBie  au  lieu  de  cla- 
quements membraneux,  par  suite  de  la  compression 
postéro-antérieure  de  l'artère  et  de  la  diminution  de  son 
calibre.  Enfin  dans  l'une  et  l'autre  de  ces  variétés,  éa\ 
raison  des  rapports  anatomiques  des  parties ,  il  y  aurait  ( 
des  signes  de  compression ,  soit  du  côté  de  la  veine  cave  ( 
supérieure,  soit  du  côté  de  la  bronche  droite.  ^ 

Quant  aux  tumeurs  non  artérielles  pulsatiles  par  elles- 
mêmes,  ce  sont  les  cancers  vasculaires;  ils  peuvent 
donner  lieu  à  une  pulsation  expansive,  avec  retrait  pro- 
gressif, ils  peuvent  même,  dans  quelques  cas  rares,  dé- 
terminer du  frémissement  à  la  main ,  mais  jamais,,  au 
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grand  jamais,  ils  ne  devienDgnlJe  siège  de  bruiU  de  cta* 
qaemeal;  ce  sont  invariablement  des  bruits  de  soufflc_ 
qui  y  sont  produit?. 

Tel  est  le  diagnostic  indirect  ou  par  exclusion  -,  il  nous  . 
conduit  au  rafime  résultat  que  le  diagnostic  direct,  et  l'un 
et  l'autre  peuvent  être  uniquement  déduits  des  phéno- 
mènes physiques  perçus  au  foyer  pulsatile  ;  mais  il  n'en 
Aérait  pas  de  môme,  songei-y  bien,  si  nous  avions  là  du 
J  souffle  au  lieu  de  claquemenls;  ce  qui  fait  la  netteté  du 
j    cas  actuel,  ce  qui  permet  de  le  juger  catégoriqoemenl  cl 
I    sans  réserves,  c'est  justement  l'absence  de  souffle  ;  il  y  a 
quelques  moraenis,  cette  proposition  vous  eût  paru  sans 
nul  doute  fort  paradoxale,  mais  l'analyse  qui  précède  l'a, 
je  pense,  pleinement  justifiée  à  vos  yeux  ;  car  vous  avez 
pu  voir  que  ce  caractère  négatif  m'a  libéré  d'embk-e  des 
obligations  les  plus  difflciles  du  diagnostic  dilTérenliel. 

Il  est  certain  que  notre  jeune  homme  est  atteint  d'ime 
lésion  anévrysmale  ;  il  n'est  pas  moins  sur  que  cette  lésion 
esl  de  très-petit  volume,  car  vous  pouvez  la  mesurer  à 
l'élendue  du  foyer  dans  lequel  sont  perçus  les  hruits  et 
les  battements,  et  ce  foyer  n'a  pas  plus  d'un  centimètre 
carré.  Quant  à  l'artère  intéressée,  il  n'y  a  pas  de  doute 
possible  ;  c'est  l'aorte  dans  le  point  oii  elle  correspond  au 
ileunième  espace  intercostal  droit,  c'est-à-dire  après  son 
l'mergencc  à  droite  et  en  arrière  de  t'artére  pulmonaire 
et  avant  le  coude  initial  de  la  crosse;  c'est  donc  l'aorte 
ascendante  proprement  dite  qui  esl  le  siège  diî  la  dilata- 
tion anévrysmale,  et  comme  il  y  a  déjà  des  pulsations 
visibles  fc  l'oeil,  quoique  l'altération,  je  le  répète,  soiilrés- 
(leu  volumineuse,  il  estjennts  je  préciser  davantage  et 
■le  localiser  la  dilatation  8ur  la  face  aniéricnre  du  cylindre 
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MMlîquc.  Le  point  dilaté  se  laisse  distendre  d'arrière  eD 
nant,  et  comme  l'artère  est  6n  ce  lieu  plus  superficielle 
((K  dartB  tont  le  reste  de  son  parcoars,  il  satlit  d'une 
Ms-pelite  projecUon  de  la  paroi  pour  produire  ces  lial- 
lanents  limités  appréciaUes  par  l'œil  et  par  la  main. 

Indépendamment  île  la  situalion  du  foyer,  une  autre^ 
fram  nom  montre  clairement  que  la  lésion  occupe 
Tiorlfl  ascendante  avant  l'origiRc  de  l'artère  bracbio- 
c^ihilîqae  droite;  cette  preuve,  c'est  la  similitude  par- 
ttte  dea  deux  pools  radiaus  ;  vous  pouvea  la  constater  i\ 
haain  et  mieux  encore  diins  les  deux  Iracée  sphygmo-  1 
inphiqnea  que  voici. 


Bemarquex  la  petite  pulsation  qui  interrompt  subile- 

Bcat  U  ligne  descendante;  ce  phénomène,  qui  est  toul 

ment  l'exagûratioa  du  dicrotisme  normal,  est  dâ 

menti  l'ampoule  aortique,  dont  la  réactionbrusquc 

'■préâniâ  systole  du  cœur  provoque  une  seconde  ondu-. 

iîttion  de  la  coloooe  sanguine. 

J'ai  sigoaté  â  piusiêiÔrs'repristiij  l'absence  totale  de 
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souffle  au  Foyer  des  battements,  et  bien  loin  de  voir  là 
un  motif  d'hésitation,  j'ai  invoqué  ce  l'ait  à  l'appui  de 
mon  diagnostic;  j'appelle  toute  votre  atlenlion  sur  ce 
'  point  de  sémiologie.  Au  temps  de  Laenaec  et  après  lui,  it 
fut  admis  que  les  aaévrysroes  de  l'aorte  ascendante  et  de 
la  crosse  donnent  lieu  à  des  battements  simples  et  à  un 
souffle  simple  ou  double.  Or,  cette  proposition,  qui  fut 
classique,  ne  peut  plus  être  acceptée,  elle  renferme  deux 
erreurs;  les  battements  sont  le  plus  souvent  doubles,  et 
I    au  lieu  de  souffle  on  entend  généralement  deux  bruits  de 
/     percussion,  deux  claquements  membraneux,  plus  ou  moins* 
l^  semblables  aux  tons  normaux  du  cœur.  L'absence  de 
/  souffle  est  la  règle  au  début  de  la  lésion,  et  toutes  les  fois 
I  que  ta  paroi  de  la  poche,  quel  que  soil  d'ailleurs  le  vo- 
lume de  cette  dernière,  a  conservé  son  élasticité  natu^'J 
j  relie,  et  que  l'orifice  de  communication  avec  l'artèreJ 
A    largement  béant ,  ne  présente  pas  de  rugosités  sui 
I    pourtour.  Ces  conditions  ne  sont  jamais  mieux  réalisées 
•^  que  dans  l'anévrysme  dit  xrai,  formé  par  la  dilatation, 
sans  rupture,  de  toutes  les  tuniques  du  vaisseau  ;  aussi 
lorsqu'une  dilatation  artérielle  n'offre  pas  d'autres  phéno- 
mènes que  les  deux  pulsations  et  les  deux  bruits  de  per- 
cassioo,  il  y  a  des  probabilités  grandes  en  faveur  d'une 
simple  ectasie  uniforme  sans  rupture.  Je  ne  doute  pas  que 
ce  ne  soit  une  lésion  de  ce  genre  qui  existe  chez  notre 
malade,  car  chez  lui  l'absence  de  souffle  lire  de  l'existence 
du  frémissement  vibratoire  une  signification  plus  positive 
encore.  Toutefois  ce  caractère  négatif  n'est  pas  exclusive- 
ment propre  à  l'anévrysme  aorlique  vrai;  l'anévrysme 
commun  ou  mixte  externe  peut  le  présenter  également, 
/  mais  en  pareil  cas  l'absence  de  soufKe  est  ordinairement 
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temporaire  ;  lorsque  la  tumeur  fait  des  progrès,  on  con-l 
lUIe  i  un  iDomeDt  donné  que  les  tons  ou  claquements  7 
diipmissent  pour  faire  place  à  du  souffle.  La  dilalatioaA 
niie,  lu  contraire,  peut  tuer  par  les  accidenta  t)e  com-  I 
pnnion  propres  anx  tumeurs  aortiques,  sans  produire   [ 
iDcaa  autre  bruit  que  le  double  claquement  caracté- J 
ràtique.  Un  des  exemples  tes  plus  remarquables  en  ce 
pan  est  celui  qui  a  été  rapporté  par  Watson  ;  il  con- 
tenu nn  homme  adulte  qui  présentait  au  côté  droit  du 
ilennun,  mais  dansone  étendue  bien  plus  grande  que 
KHre  malade,  des  battements  et  des  bruits  doubles,  sans 
Ince  de  souffle  ;  Watson  avait  diagnostiqué  d'après  cela 
uioérrysme  de  l'aorte  ascendante,  tandis  qu'un  chirur- 
peo  de  Paris,  Sanson,  de  passage  à  Londres,  niait  l'axis- 
ItBte  de  cette  lésion  en  invoquant  l'absence  de  soufflet 
Hu tard  le  patient  succomba,  après  avoir  présenté  jus- 
fi'tt  dernier  moment  les  deux  claquements  sans  souffle  ; 
TlBlopsie  montra  une  dilatation  considérable  de  l'iiortc 
uttndanle,  depuis  sa  sortie  du  péricarde  jusqu'à  l'ori- 
îiitdu  tronc  brachio-céphalique  exclusivement  (1).      — 

Ces  données,  qui  modifient  profondément  la  symptoma- 
lolDgie  et  le  diagnostic  des  anévrysmes  aortiques,  doivent 
iraidre  la  place  des  propositions  erronées  qui  avaient 
CDDH  an  temps  de  Laennec;  dès  183A,  Stokes  signalait 
1^  claquement  sans  souffle,  comme  pouvant  être  le  seul 
^  itéthoscopique  de  l'anévrysme  de  l'aorte  ;  en  1836, 
'înne  apportait  des  observations  conflrmatives  de  ces 
Toanouvelles,  et  Gendrin  en  18^3,  soumettant  la  ques- 
iioo  jmne  étude  approfondie,  montrait  que  dans  l'anc- 
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vrysnie  de  Taortc  çscendanlc  el  de  la  crosse,  le  claque- 
ment est  la  règle,  et  le  souille  rexception  ;  il  insistait  en 
outre  plus  qu'on  ne  l'avait  fait  jusqu'alors  sur  la  double 
puls£ttion  de  l'artère  malade,  et  quatre  ans  après,  Bel- 
lingham  se  prononçait  dans  le  même  sens,  en  même 
temps  qu'il  cherchait  à  donner  une  théorie  satisfaisante 
du  second  claquement  de  l'anévrysme  (1).  C'est  là  on 
point  qui  est  encore  aujourd'hui  litigieux.  Le  premier  ton 
ne  soulève  pas  de  diflicultés;  il  est  dû  évidemment  à  la 
distension  brusque  de  l'ampoule  anévrysmale  par  l'ondée 
sanguine,  qui  y  entre  après  la  systole  cardiaque  ;  ce  pre* 
mier  bruit  est  donc  nécessairement  intermédiaire  à  cette 
systole  et  à  la  pulsation  radiale.  Quant  au  second  claque- 
ment qui  précède  d'un  intervalle  infiniment  petit  le  cla* 
quement  des  valvules  sigmoîdes  de  l'aorte,  deux  Ihéorns 
principales  sont  en  présence,  celle  de  Bellingham  et  celte 
de  Lyons(2).  Diaprés  Bellingham,  le  second  claquement, 
toujours  plus  faible  que  le  premier,  résulte  de  la  régur- 
gitation dans  le  sac,  au  moment  de  la  diastole  du  cœur, 
d'une  certaine  quantité  de  sang  provenant  des  grosses 
artères  qui  naissent  de  la  crosse  de  l'aorte  ;  sotis  Tin- 
fluence  de  ce  reflux,  la  paroi  de  la  poche  est  de  nouTeao 
distendue ,  de  là  le  second  bruit  et  la  seconde  pulsation. 

(1)  Stokes,  On  ihe  Diagnotis  of  Aneurism  {Dublin  med.  Journal, 
183/ï).—  The  Diseases  ofthe  Heart  andihe  Aorla.  Dublin,  1854. 

Ureene,  Hesearchos  on  the  Symptoms  and  Diagnosis  ofAneurhfnal  and 
fHhcr  Tumaurs  in  (h9  Cavily  of  ih9  Thorax  (  DutiUn  Jçmmai  of  Mt^ 
science,  X). 

Gcndriii,  Sur  le  diagnostic  des  anévrysmes  des  grosses  artères  (Am» 
médicale,  1843). 

BeUingham,  Dublin  med.  Press  y  XIX/18d8. 

(2)  Lyoïis^  -On  the  Motions  and  Sounds  of  Aneurism  {Dublin  quaritH$     i 
Journal  of  Med,  Science^  IX,  1850).  i 
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C'est  parce  que  ces  conditions  de  reflux  n'existent  pas 
dans  l'aorte  abdominale,  que  ranévrysme  de  cette  artère 
ne  présente  qu'un  seul  claquement. 

Dans  la  théorie  de  Lyons,  qui  ne  diffère  pas  sensible- 
ment de  rinterprétation  plus  ancienne  de  Gendrin,  le  se- 
cond claquement  est  rapporté  à  la  réaction  subite  et 
active  de  la  poche,  après  sa  distension  par  l'ondée  car- 
diaque ;  on  peut  comprendre  ainsi  comment  ce  bruit  se 
montre  dans  l'anévrjsme  faux,  aussi  bien  que  dans  le 
vrai,  pourvu  que  la  paroi  ait  conservé  sa  rétractilité  ;  on 
voit  en  outre  par  là  que  le  second  battement  sera  d'au- 
tant plus  marqué  que  la  poche  se  rapprochera  plus  de  la 
forme  sphérique;  si  le  diverticulum  est  très^allongé, 
comme  cela  a  lieu  parfois  dans  l'ectasie  simple,  le  second 
battement  pourra  manquer  quoique  le  second  claque- 
ment se  fasse  entendre. 

11  n'est  peut-être  pas  bien  urgent  d'adopter  sur  ce  sujet 
une  théorie  exclusive,  mais  s'il  faut  choisir  entre  les  deux 
précédentes,  je  me  rangerais  plus  volontiers  du  côté  de 
Lyons  ;  en  admettant  avec  Bellingham  qu'il  se  fasse  une 
régurgitation  dans  le  sac,  par  les  sous-claviôres  et  les 
carotides  après  la  systole  du  cœur,  il  faudrait  proorer 

que  ce  reflux  peut  donner  lieu  à  un  claquement  et  à  uiie 

• 

pulsation,  et  comme  nous  ne  voyons  rien  de  semblable 
dans  le  reflux  bien  autrement  prononcé  de  l'insuffisance 
aortique,  comme  d'autre  part  l'existence  d'un  second 
claquement  et  d'une  seconde  pulsation  dans  Tané- 
vrysme  est  positivement  subordonnée  à  l'état  de  la  paroi 
de  la  poche,  je  pens(5  que  c'est  la  réaction  active  de 
cette  dernière  qui  est  la  cause  principale  des  phéno- 
mènes. 

iACCOUP*  16 
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LaissoDs  de  côlé  ces  discussions  de  pure  théorie,  et 
envisageoas  encore  une  fois  le  fait  pratique  :  oubliez  la 
relation  anciennement  établie  entre  ranévrysme  de 
l'aorte  et  !e  bruit  de  soufQe,  oubliez  aussi  la  proposition 
erronée  touchant  les  battemeots  simples,  mais  en  revanche 
'  retenez  ceci  :  lorsque,  )e  cœur  étant  en  place,  il  existe 
dans  la  poitrine,  sur  le  trajet  de  l'aorte,  un  second  Toyer 
de  battements  et  de  claquements  doubles,  à  rhythme  ré- 
gulier, il  y  a  lieu  d'admettre  l'existeuce  d'une  dilatation 
anérrysmale  de  l'artère  ;  ces  phénomènes  réunis  en  sont 
I  le  signe  certain,  et  l'étendue  de  la  lésion  est  propor- 
tionnelle k  l'étendue  môme  du  foyer  pulsatile.  Si  les  bat- 
/tèment^  sont  simples  et  non  espansils,  s'il  y  a  du  souffle 
I  au  lieu  de  claquements,  le  jugement  est  beaucoup  plus 
.  dilScile,  car  il  faut  alors  compter  avec  toutes  les  causes 
I  d'erreur  résultant  des  pulsations  transmises  et  des  com- 
V  pressions  vasculaires.  A  ce  point  de  vue,  le  cas  que  noue 
avons  étudié  est  un  type  des  plus  nets  eu  raison  de  sa 
simplicité,  puisque  la  lésion  artérielle  se  révèle  claire- 
ment à  aoua  par  la  lotaUlé  de  ses  signes  physiques,  bien 
qu'en  raison  de  son  peu  d'étendue  elle  n'ait  détermiaé 
jusqu'ici  aucun  symptôme  subjectif. 

La  connaissance  de  la  lésioo  aorlique  dont  notre  jeune 
malade  est  atteint  augmente  nos  hL-sitations  au  sujet  de 
l'alléntHUi  polmonaira  q/aa.  ipwt  conslaloos  chez  hii.  Je 
ne  puis  m»  résoudre»  je  le  coafend,  à  admettre  Texistence 
d'un»  solidàfîcaiioa  taibwcaletue  de  la  totalité  du  tobt 
supérieur  da  poumoD  droit,  chei  un  individu  dont  It 
reste  de  f  appareil  respiratoire  «et  parfaitement  intact,  e 
qui  ne  présente  aucun  tconble  dans  sa  santé  ;  je  recv 
devant  cette  conclusion  qui  me  semble  aotimédicale,  et 
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■DB  ^as  enciÎB  i  rapporter  l'iDduration  pulmonaire  à 
im  noyaux  hémoirha^n^aes,  dont  la  formalion  a  pu  être 
bfDrâée,  soit  par  la  lésion  de  l'aorte,  soit  par  les  efforts 
(pDddiens  que  ce  garçon  est  obligé  de  Faire.  Je  n'ignore 
(■1m  (éjections  qne  soulève  cette  manière  de  voir  ;  nous 
WHÊÊf  et  j'ai  insisté  sur  ce  point,  que  la  dilatation  aor- 
tifw  8sl  très-peu  considérable,  et  il  est  difficile  de  conce- 
wqa'elle  ait  pu  amener  une  hémorrhagie  pulmonaire, 
don  qu'elle  s'a  produit  encore  aucun  autre  accident; 
fim  autre  côté,  l'impennéabililé,  ta  solidification  du  lobe 
Aipcmaoa,  étant  totales,  il  faut  admettre  une  confluence 
o^itéte  des  noyaux  hémorrhagiques,  et  cette  circon- 
tfnee  est  encore  contradictoire  avec  l'intégrité  de  l'étal 
|Wiil  ;  néanmoins,  en  l'absence  de  tout  signe  rationnel 
dttnbercules  (la  voix  même  n'est  pas  modifiée),  en  l'ab- 
nee  de  tout  antécédent  héréditaire,  en  l'absence  de 
tontes  les  conditions  hygiéniques  qui  favorisent  le  déve- 
kppementdelatuberculisation.en  raison  enfin  de  l'éten- 
et  de  la  localisation  particulières  de  k  lésion,  l'autre 
kïpolhése  me  parait  plus  vraisemblable,  et  je  crois  devoir 
■"J  arrêter ,  en  attribuant  l'influence  palhogénique  la 
|hu  considérable,  non  pas  à  l'altéralion  de  l'aorte,  mais 
■i  genre  de  travail  de  l'individu. 


Je  sois  en  mesure,  messieurs,  do  compléter  aujour- 

t\aù,  après  six  semaines  d'intervalle,  l'exposé  de  ce  fait. 

'foiei  ce  qui  est  arrivé.  Dix  jours  environ  après  la  con- 

'  Rrence  dont  il  avait  été  le  sujet,  ce  jeune  homme  se  sen- 

'bnt  parfaitement  bien  a  exigé  sa  sortie;  je  n'ai  pu  la 

et  il  a  repris  son  travail.  Trois  semaines  plus 


2âo  riF.  l'akévbïsiik  aobtique  au  début. 
|ioule,  vous  pouvez  le  voir  un  peu  plus  étroit,  la  diGFÏ- 
rence  est  au  moins  d'un  centimètre  et  demi.  Cette  dilata- 
tion est  parfaitement  limitée;  vous  voyez  clairement  que 
l'artère  n'est  pas  élargie  dans  tout  son  pourtour,  ta  paroi 
antérieure  seule  s'est  laissée  distendre  sur  un  point  ;  en 
se  portant  en  avant,  elle  a  formé  l'ampoule  à  contour 
arrondi,  qui  se  détache  par  sa  légère  saillie  du  cylindre 
aortique  ascendant,  il  s'agit  en  un  mot  d'une  dilatation 
partielle.  L'aorte  étant  maintenant  ouverte  par  sa  paroi 
postérieure  et  dépouillée  d'un  gros  caillot  ûbrineux  qui , 
commençant  au  ventricule  gauche,  se  termine  dans  le 
fond  de  l'ampoule  auquel  il  n'adhère  que  médiocremeni, 
/il  est  facile  de  constater  que  cette  dilatation  appartient 
l  au  genre  de  l'anévrysrae  vrai ,  c'est-à-dire  qu'elle  est 
1  formée  par  toutes  les  tuniques  artérielles  ;  non-seulement 
*\  il  n'y  a  pas  de  rupture  dans  les  couches  internes,  mais 
elles  ne  sont  pas  rugueuses,  elles  ne  présentent  ni  atbé- 
rome,  ni  dép6t  d'aucun  genre,  l'âge  du  malade  permet- 
Vtail  de  le  prévoir.  En  revanche,  au  niveau  de  la  dilata- 
tion ,  la  paroi  artérielle  est  certainement  plus  mince; 
vous  pouvez  l'apprécier  en  faisant  passer  entre  vos  doigts 
la  paroi  vascutaire,  soit  dans  le  sens  de  la  longueur,  soit 
en  largeur  ;  au  moment  oii  vous  arriverez  k  l'ampoule , 
vous  sentirez  facilement  que  la  lame  membraneuse  inter- 
posée diminue  subitement  d'épaiEseur.  Vous  pouvez 
acquérir  la  même  nojion  d'une  manière  non  moins  nette 
en  plaçant  Taorte  entre  votre  mil  «t  la  lamièrd;  la  traoï- 
pareoce  wt  plus  grande  4  n'en  pu  douter  an  ninâu  du 
point  dilaté.  Nous  avons  donc  là,  ainsi  que  1«6  symptAmes 
l'avaient  fait  reconnaître ,  on  anévrysme  aortique  à  bob 
débat.  Ia  petitesse  de  l'ampoule  vous  rend  compte:  du 
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mt;  mits  le  sonffie  gagnant  en  puissance  et  en  volume 
»A  prâ  maairestement  le  caractère  caverneux,  et  la 
bmehopbonie  était  devenue  de  la  voix  caverneuse.  Cette 
Bodificatioii  des  signes  stétboscopiques  était  des  plus 
■elles,  elle  fîrappa  toutes  les  personnes  qui  avaient  exa- 
maile  malade  lors  de  son  premier  séjour  à  l'hôpital. 
Viprés  les  données  classiques  de  sémiologie,  il  était  clair 
qoB  le  lobe  induré,  naguère  compacte  et  solide,  était  en 
nie  de  ramollissement,  et  qu'au  centre  une  cavité  s'était 
fanée  par  l'élimination  du  produit  qui  avait  obstrué  les 
iMoles  polmonaires.  Hais  tout  cela  n'éclairait  pas  davan- 
tip  II  question  de  la  nature  de  ce  produit,  car  il  y  a  des 
ownes  d'origine  hémorrhagique,  de  même  qu'il  y  en  a 
de  bibercnleuses  ;  et  comme  tout  signe  de  cachexie  faisait 
début,  comme  le  malade  ne  se  plaignait  que  de  son  op- 
innion,  de  ses  palpitations  et  de  sa  douleur  thoracique^. 
mi  n'éUons  pas  plus  avancés  que  le  premier  jour,  les 
■èmes  arguments  contradictoires  surgissaient  avec  toute 
Itnr  puissance. 

Donie  i  quinze  jours  après  sa  rentrée  dans^le  service, 
ttjeoae  homme  fut  emporté  en  quinze  heures  par  une 
lUique  de  choléra.  Les  pièces  anatomiques  que  je  mets 
nu  vos  yeux  vous  permettent  de  suivre  pas  à  pas  ma 
dncripiion. 

Le  cœur  est  intact ,  ainsi  que  l'aorte  dans  son  trajet 
ûinpéricardiaque.  Mais  à  son  émergence ,  ce  vaisseau 
frisente  en  avant,  dans  un  point  qui  correspond  au 
deuxième  espace  intercostal  droit,  un  petit  soulèvement 
aapnllaire,  dû  à  la  projection  de  sa  paroi  antérieure.  Ce 
wtolévement,  d'ailleurs  régulier,  a  pour  effet  d'agrandir  à 
ce  niveau  le  cylindre  artériel  ;  en  deçfk  et  nu  delà  de  l'am- 


2^         M  CtatnamK  AOBmm  u  d£bdt. 

(tans  de  uIbs  ■— ditinaa,  je  regreiLe  moa  erreor,  emîs 

en  liritéj^û  peîne  â  l'appeler  wie  taale, 

L'w  Mlle  Hirfrriae  smu  était  résené«,  et  âur  ce  point 
i'appdk  ImMb  rafre  alleoboD;  â  s'api  d'aa  Tait  capital 
d«  «ôaMape.  à  b  p«ripti€rie  do  lobe  poJmoiuire  tuber- 
chIabs  se  aMMlreat  qoi>tiia«9  poiats  en  Toi«  de  ramûUis- 
aemeai,  «t  cela  exp4iqD«  (f  une  niaiiière  sattiraisante  l«s 

X  perços  peodaat  le  second  séjour  du  malade 
tais  à  rîalérKitr  de  cette  maàse,  là  où 

i  irùDTer  une  excsratiâo,  il  a'ea  eii&te  pas 
trace  ;  ao  coa'traire.  c'est  dam  la  parties  eeatrales  que  le 
US30  préaeateMdureié  et  h  eocapacilé  tes  plus  grandes  ; 
tfBÊOA  M»  braachM,  ette»  aesont  point  dilatées.  &iui, 
fM  SHIMJ»,  ctaeini  de  tods  a  pa  enuodre  comme  moi 
pendast  ^as  de  dix  joars,  do  souffle  caverneux  et  de  la 
TOix  cavemeose  dam  U  région  sous-dancoUire  ;  et  maio- 
lenant  que  nous  avons  le  lobe  do  poumon  sous  les  yeax, 
ilaiH  nos  maini,  nous  le  regardons  de  tous  cotés,  nous  le 
retournons  en  tous  sens,  et  nou>  le  trouvons  compacte  cl 
solide;  de  caverDe.pasTeslige.Nousserioos-nous  mépris 
daDsI'appréciationdessignesstéthoscopiqoes^QuaDtàcela 
je  le  nie  formellement,  quiconque  a  ausculté  le  malade 
le  niera  comme  moi.  Le  sooSle  itait  da  cavemenx  type, 
le  reteotÎHeiDent  de  la  voix  avait  posiUvement  le  raéme 
timbre;  nous  pouviMU  d'au^nt  moins  nous  tromper 
dans  ce  cas,  qoe  oovi  avions  parfailement  constaté  au 
début  le  sootBe  tubaire  et  la  bronchophonie  simples.  Or 
les  symptômes  étant  certaim  ,  l'abseDce  de  caverne 
n'étant  pas  moins  positive,  ta  seale  conclusioD  à  tirer  de 
ce  fait  est  celle-ci  :  on  peut  eoteodre  du  souffle  et  du 
reientiftseroent  vocal  à  timbre  caverneux,  en  l'absence  de 
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toute  cavité  ;  le  gargouillement  vrai  est  donc  le  signe  le 
moins  trompeur  des  excavations  pulmonaires.  Ce  n'est 
pas  la  première  fois,  au  surplus,  que  cette  discordance 
choquante  est  observée  entre  les  phénomènes  d'auscul* 
tation  et  les  lésions  ;  je  ne  crois  pas  qu'elle  ait  été  vue 
déjà  dans  l'induration  tuberculeuse  ;  mais,  dans  la  pneu- 
monie,  on  a  constaté  dans  plusieurs  cas  la  voix  et  le 
souiSe  caverneux ,  alors  que  l'autopsie  montrait  un  peu 
plus  tard  une  simple  induration  phlegmasique,  sans  au- 
cune cavité  ;  c'est  encore  la  même  contradiction  dans 
certaines  pleurésies  dont  l'épanchement  refoule  et  com- 
prime le  poumon  de  bas  en  haut,  de  manière  à  en  con- 
denser le  tissu,  et  à  le  tasser  pour  ainsi  dire  vers  la  partie 
supérieure  de  la  poitrine.  Déjà  dans  une  de  mes  notes  à 
la  traduction  de  la  Clinique  de  Graves,  j'ai  signalé  ces 
phénomènes  que  je  vous  propose  d'appeler  pseudo-cavi- 
taires,  et  j'ai  rappelé  les  principales  observations  qui  en 
démontrent  l'existence  dans  la  pneumonie  et  dans  Ia> 
pleurésie. 

Notre  fait  n'est  donc  point  isolé,  mais  il  nous  révèle 
une  cause  d'erreur  de  plus  dans  le  diagnostic  des  ca- 
vernes pulmonaires  ;  ce  n'est  pas  seulement  la  pneumonie, 
ce  n'est  pas  seulement  la  pleurésie,  qui  par  exception,  peut 
produire  des  phénomènes  stéthoscopiques  cavitaires  en 
l'absence  d'excavation,  c'est  aussi  l'induration  tuber- 
culeuse  massive  de  tout  un  lobe.  Le  rapprochement 
de  ces  diverses  catégories  de  faits  exceptionnels  montre 
qu'ils  n'ont  en  commun  qu'un  seul  point,  savoir  l'indu- 
ration ou  la  condensation  pulmonaire,  c'est  donc  cette 
condition  physique  qui  est  la  cause  des  signes  trompeurs 
observés  alors.  Mais  que  faut-il  de  particulier  pour  que 
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lures  n'éiiiienl  pas  tuméfiées  et  les  douleurs  spontanées  • 
étaient  irés-tolérables;  les  articulations  verlébralesétaient 
bien  plus  alTectées,  et  c'est  là  une  localisation  assez  rare  J 

i  iJe  la  maladie  rhumatismale.  Ces  douleurs  spinales,  alors  j 
même  qu'elles  sont  médiocres,  ajoutent  beaucoup  ait;^ 

J  malaise  des  patients,  en  raison  de  la  presque  immobilité  à  ' 
laquelle  elles  les  condamnent.  Du  reste,  ce  garçon  n'avait  J 
pas  de  fièvre,  ni  le  matin,  ni  le  soir,  et  sauf  un  peu  de,  j 
diminution  de  l'appétit,  il  ne  présentait  aucune  altératioir  1 
notable  de  sa  santé;  le  cœur,  examiné  aveu  soin,  élaiU 
trouvé  parfaitement  intact.  Nous  .ivions  donc  affaire  à  uq- j 
rhumatisme  articulaire  subaigu  des  plus  légers,  déve- 
loppé chez  un  individu  qui  n'avait  jamais  éprouvé  de 
douleurs  de  ce  genre,  et  n'avait  été  soumis  à  aucune  in- 
fluence héréditaire.  J'ai  institué  dans  ce  cas  le  traitement 
Tl     par  tes  alcalins  à  haute  dose  ;  le  premier  jour,  le  malade 
]    a  pris  20  grammes  de  bicarbonate  de  soude  dans  un  litre 
\    de  tisane  de  chiendertl  ;  à  partir  du  troisième,  la  quantité 
)    lie  sel  a  été  portée  à  25  grammes,  dose  qui  n'a  pas  été 
\    dépassée,' 

Cette  médication  a  certainement  été  utile,  surtout  au 
point  de  vue  des  accidents  cardiaques  dont  je  vous  par- 
lerai bientôt;  mais  cependant  j'ai  pu  constater,  dans  ce 
cas  encore,  un  fait  que  j'ai  déjà  plusieurs  fois  observé,  à 
savoir  que  ce  traitement  réussit  beaucoup  mieux  dans  les 
formes  pyrétiques  du  rhumatisme  ;  on  obtient  promple- 
ment  alors  une  détente  dans  le  mouvement  fébrile  et 
une  sédation  salutaire  des  phénomènes  douloureux;  de 
sorte  que ,  quoique  la  durée  totale  de  la  maladie  ne  soit 
que  peu  ou  point  diminuée,  ce  traitement  n'en  est  pas 
moins  d'une  réelle  ulililè,  puisqu'il  remplit  sans  incon- 
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lèflieat  aucua  l'indication  la  plus  pressanle,  qui  est  de 
talmer  les  satilîrances  parFois  horribles  des  malades.  Eti 
bien,  CC3  efTels  de  la  médication  alcaline,  sur  lesquels  j'ai 
appelé  lallention  il  y  a  quatre  ans  (1),  et  que  j'ai  souvent  _^ 
oIxerTés  depuis  lors,  sont  beaucoup  moins  marqués  dans    ' 
lertuioiatifinie  subaigu,  ou  plus  exactement  dans  le  rliu-     ' 
nliKieapyrélique. 

L'ipaifemcnL  des  douleurs  est  moins  rapide,  parfois 
liflu  on  ne  peut  l'obtenir  qu'après  un  délai  qui  ne 
fSOM  phis  d'admettre  une  influence  thérapeutique; 
-ibn  aussi  les  malades  supportent  moins  bien,  à  ce  qu'il 
n'ipiru,  ces  doses  considérables  de  sels  alcalins  :  il  y  a 
•hi  d^ùt,  des  nausées,  et  l'on  ne  parvient  que  très-difïï- 
cilemenl  à  faire  accepter  pendant  sept  ou  huit  jours  la 
I  tuliiiion  alcaliae,  tandis  qu'elle  est  très-bien  prise  et  très- 
litïD  luléréc  par  les  rhumatisants  fébricitants.  Gardez-/ 
mm  d'inférer  de  mes  paroles,  messieurs,  que  ce  lraite-\ 
"Knlest  alors  inutile;  quel  que  soit  son  effet  sédatif  sur  ! 
uriètre  et  les  douleurs,  il  prévient  dans  une  certaine 
■ttore  les  déterminations  cardiaques,  c'est  du  moins  ce 
(»  résulte  des  tableaux  statistiques  de  Garrod  et  de  \  -f- 
fiïltiDSon  ;  j'ajoute  que  sous  l'influence  de  cetle  médica- 
fioa  insliluée  dès  le  début,  les  accidents  du  côté  du  cœur  , 
m'ont  toujours  paru  considérablement  atténués>  Les  pro- 
pnélésanliplasliques  des  alcalins  rendent  bien  compte  , 
de  celle  action  spéciale.  "■ 

ffolre  rhumatisant  était  depuis  quatre  jours  diuis  f^ 
I  terrice,  et  son  état  allait  s'améliorant,  lursipic,  1 
I^Qiémc  jour  au  matin,  nous  lui  avons  pour  la  pn 
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/plus  précises,  j'ai  annoncé  l'invasion  d'une  pcricardite,  et 
"^  j'ai  fait  appliquer  huit  ventouses  scarifiées  sur  la  région 
du  cœur,  la  médication  alcaline  étant  d'ailleurs  continuée. 
Le  jour  suivant,  le  malade  se  trouvait  mieux,  la  fièvre 
était  un  peu  moins  forte,  et  les  phénomènes  locaux  plus 
accusés  étaient  de  nature  à  lever  tous  les  doutes  qui 
étaient  restés  dans  l'esprit  de  quelques-uns  d'entre  vous  ; 
le  soufBe  endocardiaque  était  le  même,  mais  au  lieu 
d'un  frôlement  lointain  difiicile  à  percevoir,  on  entendait 
à  la  base  du  cœur  un  frottement  jude  des  plus  mani- 
festes, signe  certain  de  la  présence  d'une  exsudation  ré^ 
centc  sur  les  feuillets  de  la  séreuse  extra-cardiaque.  Le 
diagnostic  endo-péricarditc  était  par  là  justifié;  la  phleg- 
masie  du  péricade  était  sèche,  sans  trace  d'épanchement 
liquide.  Tenant  compte  du  mieux-élre  accusé  par  le  ma- 
lade, sans  me  préoccuper  autrement  du  renforcement 
des  bruits  morbides,  je  n'ai  pas  fait  de  nouvelle  émission 
sanguine;  d'un  autre  côté,  la  localisation  très-limitée  des 
frottements  montrait  que  l'exsudation  phlegmasique  était 
peu  abondante,  conséqueramcnt  l'indication  la  plus  posi- 
tive du  calomel  à  doses  réfractées  n'existait  pas  ;  les  acci- 
dents étant  tout  récents,  et  Tépanchement  liquide  nul,  il 
n'y  avait  aucune  raison  plausible  en  faveur  des  vési- 
catoires;  enfin  les  battements  du  cœur  étant  d'une  énergie 
et  d'une  régularité  convenables,  il  n'y  avait  pas  de  motif 
pour  donner  de  la  digitale;  j'ai  obéi  à  ces  indications  né- 
gatives et  je  me  suis  borné  à  continuer  le  bicarbonate  de 
soude. 

Huit  jours  plus  tard  notre  jeune  homme  était  guéri,  et 
de  ses  douleurs  articulaires  cl  de  ses  accidents  cardiaques, 
mais  il  gardera  de  ccà  derniers  une  trace  indélébile.  Une 
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■emaioe  s'est  écoulée  depuis  que  la  guérbon  peut  être 
GDiisidérée  comme  complète ,  ce  garçon  quitte  demain 
fhôpilal,  et  toqs  pouvez  constater  la  persistance  de  son 
brait  de  galop,  et  d'un  léger  soufBe  systolique  au  niveau 
Ab  l'origine  de  L'aorte.  Le  premier  de  ces  phénomàoMk 
il  lacune  importance  pour  l'avenir,  mais  le  second  bêA. 
me  uurca  de  danger,  dont  l'échéance  pour  être  éloignée) 
l'atpis  moins  certaine.  N'oubliez  jamais  dans  la  pra< 
tique  que  le  rhumatisme  comporte  dans  tous  les  cas  un 
Auble  pronostic  :  l'un  se  rattache  à  la  guérisoD  de  la 
BlUdie  articulaire  actuelle,  l'autre  embrasse  la  destinée 
allérieare  de  l'individu  ;  toutes  les  fois  que  l'endocarde 
iiélé  touché,  ce  pronostic  à  longue  distance  doit  être  aé- 
nm,  parce  que  la  restitution  ad  integrum  des  orifices  et 
^  Tslvules  est  positivement  rare  ;  le  patient  tient  ainsi 
de  Ion  rhumatisme  tout  ce  qui  est  nécessaire  pour  con- 
Miloer  noe  lésion  valvulaire  ;  vienne  alors  une  cause  occa- 
■ODiieUe  on  simplement  l'involution  naturelle  des  tissas, 
kmabdie  organique  du  cœur  apparaît,  elle  éclate  avec 
M  conséquences  fatales. 

Cette  réserve  particulière  du  pronostic  n'est  pas  le  seul 
«H^nemenl  que  vous  deviez  tirer  de  l'histoire  de  ce 
■dide;  il  faut  encore  en  retenir  deux  faits  également 
in^rtants  :  d'une  part,  la  possibilité  des  déterminations 
tudiaqoei  dans  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire 
■bûguettrés-bénini  d'autre  part,  le  début  insidieux  et 
■excorie  la  përicardite. 
C'tit  one  erreur  contemporaine  de  Corvisart,  que  celle  | 
^i  regarde  la  péricardilc   comme  une  maladie  aux  i. 
Rnjuies  Bllures,  éclatant  toujours  avec  fracas  ;  bien  des  , 
I  "BKtipliou  ont  été  tracées  d'après  ces  caractères  pré-/ 
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^  sûmes,  mais  elles  ont  pour  origine  l'imagination  dramw 
T  tique  des  auteurs,  plutôt  qu'une  sévère  observation! 
Abordez  la  pratique  avec  une  semhlable   présomptioi 
attendez  pour  admettre  une  péricardile  l'apparition  < 
ces  phénomènes  saisissants  donnés  comme  caractérisS 
tiques,  et  neuf  fois  sur  dix  vous  méconnaîtrez  la  maladie^ 
qui  silencieusement  et  tout  donccment  tuera  votre  pa<4 
tient.  Il  y  a  longtemps  que  le  professeur  Bouillaud,  dai 
ses  mémorables  travaux,  s'est  élevé  contre  cette  sympla 
matologie  trop  accentuée,  mais  on  ne  peut  trop  insislei 
r  sur  les  dangers  d'une  telle  erreur  ;  un  phénomène  enlr 
l  autres  doit  être  particulièrement  signalé,  c'est  la  doQ-d 
-J  leur;  le  symptôme  douleur  est  étranger  à  l'inflammatioi 
I  du  péricarde,  sachez-le  bien;  lorsqu'il  existe,  il  est  dû  ftl 
l  quelque  complication  du  côté  du  poumon  ou  de  la  plèvre. 

{En  fait,  la  péricardite  secondaire  qui  est  la  plus  fré- 
quente, 8«  développe  en  général  d'une  manière  obscure  ; 
le  début  en  est  insidieux  et  latent,  et  les  seuls  signes 
positirs  et  constants  de  la  maladie  sont  ceux  qui  sont 
fournis  par  l'auscultation.  De  là  ce  précepte  que  vous  ne 
devez  jamais  négliger:  il  faut  ausculter  tous  les  jours  le 
cœur  des  individus  atteints  de  rhumatisme,  de  pneu- 
monie, 6e  pleurésie,  de  scarlatine,  de  variole,  de  toute 
maladie,  en  un  mot,  capable  de  se  compliquer  à  un  mo- 
ment donné  de  phlegmasie  péricardiaqne.  C'est  ainsi  seu- 
lement que  vous  vous  mettrez  à  l'abri  de  surprises  hon- 
teuses et  de  douloureux  mécomptes. 

Bevenons  maintenant  sur  quelques-uns  des  symptômes 
delà  péricardile. 

La  division  classique  de  la  péricardile  atguc  en  péri- 
cardite sèche  cl  en  péricardite  avec  épanchement,  semble 


MODE  DE  DÉBUT.  250 

épuiser  le  sujet,  et  catégoriser  nettement  les  formes  cli- 
niques en  les  basant  sur  Tanatomie  pathologique  ;  néan« 
moins,  à  ces  deux  formes  je  crois  utile  d'en  ajouter  une 
troisième,  bien  qu'elle  soit  presque  toujours  consécutive 
à  Tune  des  deux  autres,  afin  de  mieux  graver  dans  votre 
esprit  un  groupe  de  phénomènes  quiiait  tout  le  danger 
de  la  maladie  ;  ce  sera  la  forme  paralytique,  caractérisée 
par  le  désordre  et  l'impuissance  des  muscles  cardiaquef. 
Ces  trois  formes  se  succèdent  souvent  chez  le  même  in- 
dividu, c'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  d'ordinaire 
dans  les  cas  mortels,  mais  elles  peuvent  exister  isolé- 
ment, et  il  convient  d'apprécier  rigoureusement  quel- 
ques-uns de  leurs  signes  diagnostiques. 

La  péricardite  sèche,  dont  notre  malade  vous  a  pré- 
senté on  exemple,  est  souvent  caractérisée  par  trois  ordres 
de  signes  :  phénomènes  fébriles,  —  phénomènes  tactiles, 
—  phénomènes  stéthoscopiques  ;  mais  les  symptômes  des 
deux  premiers  groupes  peuvent  manquer  totalement  si  la 
phlegmasie  est  à  la  fois  légère  et  linûtée  ;  seuls  les  sym- 
ptômes d*au8Cultalion  sont  constants. 

Les  sensations  tactiles  perçues  par  la  main  qui  explore 
la  région  précordiale  sont  diverses;  c'est  quelquefois^ 
simplement  une  lenteur  insolite  dans  le  retrait  de  la 
pointe  après  le  choc  systolique,  il  semble  que  l'organe 
arrivant  au  eoataet  de  la  paroi  thoracique  y  adhère  un  [ 
instaâty  jpvrcs  qu'il  rencontre  une  surface  agglutinative,  \ 

au  Ueii^iUl^V^*^^^  ^>3^  ^^  P^^î^  ^^  ^'^i^^  ^^^i  I^  pointe^ 
se  MlMltli  mh elle  tiitoe.  Ce  signe  est  souvent  isolé,  mais 

pour  peà  que  iTéisudatiou  soit  abondante  et  solidifiée,  la 

main  appliquée  à  plat  perçoit  en  outre  un  frottement 

plus  ou  moins  étendu  ;  l'absence  du  camelére  vibratoire 
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permet  en  général  de  distinguer  ce  frottement  du  frémir 

^    sèment  cataire  éminemment  vibrant,  qu'on  observe  dut 

certaines  lésions  valvulaires.  Souvent  aussi  l'impulsion  Ai 

cœur  est  exagérée  »  et  les  bruits  plus  éclatants  que  de  eofr 

.  tume  ont  un  timbre  presque  métallique. 

-==^   Mais  le  signe  pathognomonique  est  fourni  par  \nt 

cultation,  c'est  le  bruit  de  frottement  ;  il  résulte  du  moi» 

vement  rhythmique  qui  a  lieu  entre  les  deux  feinUife 

séreux  du  péricarde;  silencieux  à  l'état  sain,  parce q|M\ 

les  surfaces  frottantes  sont  lisses  et  unies,  ce  mouveoMl 

devient  bruyant  lorsque  des  dépôts  phlegmasiques,  doit'  j 

solides  ou  solides,  couvrent  ces  surfaces  d'aspérités  et 

'   saillies  rugueuses.  La  signification  de  ce  bruit  est 

toutes  les  fois  qu'il  existe,  il  révèle  une  périoardite  le»; 
^  tuelle  ou  ancienne  ;  la  difficulté  n'est  donc  pas  dans  f 
terprétation,  elle  est  tout  entière  dans  la  constatatiott 
phénomène.  Le  bruit  de  frottement  péricardiaque  Hk\ 
bruit  d*attrition,  de  roulement,  de  craquement  que 
compare  volontiers  au  bruit  du  cuir  neuf  ou  du 
chemin  ;  mais  cette  comparaison,  prenez-y  garde, 
juste  que  pour  les  gros  frottements,  que  l'on 
^   d'emblée  et  qui  d'ailleurs  sont  les  plus  rarc^  ; 
~  c'est  un  frottement  ténu,  analogue  à  celui  du  papier 
f  soie,  et  si  vous  voulez  une  comparaison,  je  tfoave 
1   somme  que  la  plus  fidèle  est  celle^i  :  le  frottement 
j  semble  au  bruit  que  Ton  produit  par  l'expiration 
^  raie  et  aphone  des  lettres  hTr\  faites  varier  la  fiiml 
j  l'expiration,  et  le  nombre  des  r,  et  vous  pourra 
/  fidèlement  toutes  les  nuances  du  craquemeilt 
Idiaque  depuis  le  papier  de  soie  jusqu'au  cuir  denfi  Or* 
I  sottflBe  endocardiaque  non  râpeux,  rappelant  laqfoiu 
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bruit  produit  par  rémission  aphone  de^  la*  dipbthongue 
ou^  ce  soufQe  étant  en  outre  un  bruit  filé,  unifbrme  et  art 
fondi,  tandis  que  le  bruit  de  frottement  est  un  bruit 
inégal  et  aplati,  il  est  toujours  facile  de  distinguer  ce 
dernier  bruit  du  soufQe  non  râpeux,  en  prenant  unique- 
ment  en  considération  le  caractère  propre  des  deux 
phénomènes.  ■ 

Mais  dans  d'autres  circonstances,  le  souffle  endocaf- 
diaque  présente  un  timbre  tellement  râpeux,  que  les  ca^ 
ractéres  intrinsèques  du  bruit  ne  peuvent  suffire  pour  le 
distinguer  ;  il  faut  alors  recourir  à  d'autres  éléments  :  iU 
sont  fournis  par  le  siège,  par  le  temps,  parla  propagation, 
par  la  persistance  et  par  les  modifications  artificielles  des 
bruits.  Quelque  étendue  que  soit  la  sphère  d'un  souffie^  ^ 
il  y  a  toujours  un  point  où  il  présente  un  maximum  7 
d'intensité,  et  ce  point  correspond  toujours  à  Tua  des 
quatre  foyers  d'auscultation  du  cœur  ;  le  bruit  de  frotte- 
ment est  parfois  très-limité,  et  le  point  où  on  l'entend  ne 
correspond  à  aucun  des  orifices  cardiaques  ;  lorsque  le 
bruit  est  plus  étendu,  il  peut  bien  être  perçu  avec  une 
intensité  variable  dans  les  divers  points  qu'il  occupe^ 
puisque  cette  intensité  dépend  uniquement  de  Tétat  dep 
fausses  membranes,  mais  il  n'y  a  aucun  rapport  constant 
entre  ces  points  maxima  et  les  points  d'élection  des' 
soufDes.  Loin  de  là,  c'est  en  général  au  niveau  de  Ifi' 
partie  moyenne  du  cœur,  là  où  le  diamètre  antéro-pos- 
térieur  de  l'organe  est  le  plus  marqué,  que  les  frottements 
sont  perçus  avec  le  plus  de  netteté  :  c'est  donc  au  niveau 
du  troisième  espace  intercostal  de  chaque  ^té  du  ster- 
num. Ain^  pour  lep  soufres,, rapport  constant  et  exact  du^ 
maxiiûum  avec  les  orifices  du  cœur  ;  pour  les  frottements. 


y 


> 
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aucun  rapport  de  ce  genre  »  siège  ordinaire  à  la  région 
moyenne  du  cœur. 

Quant  au  temps»  le  soufSe  est  en  général  franchemeit 
sjBtolique  ou  diastolique,  et  s'il  est  double  il  reprodoiti 
Toreille  le  rhythme  des  bruits  du  cœur  séparés  par  hi 
petit  silence  ;  le  frottement  est  beaucoup  plus  irrégidiar: 
coïncidant  avec  l'un  des  bruits  du  cœur,  il  le  d^[mniti| 
durée;  ou  bien  commençant  avant  ou  après  le  bruitflil  i 
termine  avec  lui  ;  ou  bien  enfin  il  n'occupe  que  le  petit  o 
silence.  Le  frottement  systolique»  pour  des  raisons  beikl-  ■: 
à  concevoir,  est  beaucoup  plus  fréquent  que  le  frotteoMii 
diastolique.  Cette  irrégularité  capricieuse  des  bruits  pjrir  ^ 
cardiaques  est  un  de  leurs  meilleurs  caractères  ;  elle  M   ; 
vous  étonnera  pas  si  vous  songez  que  les  bruits  nornmi 
du  cœur  n'occupent  pas  toute  la  durée  des  phases  nMt| 
triceSi  et  que  les  frottements  sont  liés  non  pas  à  la  àmld 
de  ces  bruits,  mais  aux  changements  de  forme  du  cotf 
pendant  les  diverses  périodes  de  sa  révolution. 

Le  souffle  se  propage  à  distance  suivant  des  direcliM 
bien  déterminées,  et  distinctes  pour  les  souffles  delà 
et  pour  ceux  de  la  base.  Le  frottement  ne  se  propage 
il  meurt  où  il  est  né;  quand  il  est  très-limité,  ilssft 
d'éloigner  le  stéthoscope  d'une  distance  égale  an  Hi^; 
mètre  de  l'instrument ,  pour  ne  plus  retrouver  trace 
frottement  que  l'on  entendait  très-bien  dans  le 
point.  Sans  doute  si  la  cause  physique  du  frottcmat^ 
occupe  une  grande  partie  du  péricarde,  ce  brait 
entendu  dans  une  sphère  non  moins  grande,  mais  il  m*0lL 
pas  propagé ,  il  est  produit  directement  dana  taoi  hs 
I  points  où  il  est  entendu.  C'est  pour  n'avoir  paa  ton 
)  compte  de  cette  distinction  que  Graves  a  commis  Tenrar 
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d'attribuer  aux  frotterHents  la  même  propagation  qu'auxj 
souffles. 

Les  frottements  péricardiaques  peuvent  varier  d'uni 
jour  à  l'autre  en  intensité  et  en  étendue,  et  cette  muta-i' 
bilité  contraste  avec  la  persistance  des  souffles  rftpeux.  ^ 

Le  frottement  augmente  de  force  sous  l'oreille,  si  pen- 
dant qu'on  ausculte  on  accroît  la  pression  du  stéthoscope; 
je  vous  ai  fait  vérifier  ce  phénomène  chez  le  malade  qui 
a  été  le  sujet  d^  cette  leçon,  et  chez  cette  femme  que 
nous  avons  observée  il  y  a  quelque  temps  dans  notre  salle 
Sainte- Anne  ;  je  ne  l'ai  pour  ma  part  jamais  vu  manquer» 
et  dans  les  cas  douteux  il  peut  être  réellement  utile.  On 
peut  chercher  encore  d'une  autre  manière  à  modifier  ar« 
tificiellement  l'intensité  du  frottement  ;  après  avoir  aus- 
culté le  malade  dans  le  décubitus  dorsal  on  le  fait  asseoir, 
le  tronc, incliné  en  avant,  et  l'on  recommence  l'auscul- 
tation ;  souvent  alors  on  constate  que  le  bruit  a  beaucoup 
plus  de  force.  Or,  aucun  de  ces  procédés  ne  modifie  l'in- 
tensité  des  souffles  ;  il  résulte  au  contraire  des  rechercbea 
de  Sydney  Ringer,  que  les  souffles  sont  plus  éclatants  et 
plus  rudes  dans  la  position  horizontale. 

Un  dernier  caractère  peut  être  signalé,  toutefois  il  n'a 
pas  de  valeur,  si  le  souffle  est  très-râpeux  et  très-fort  :  le 
frottement  est  plus  superficiel  que  le  souffle,  et  l'oreille 
apprécie  très-bien  cette  difiérence  dans  l'éloignement  de 
la  source  des  bruits  ;  mais  il  y  a  des  souffles  tellement 
forts,  tellement  éclatants,  qu'on  les  perçoit  immédiatement 
sous  l'oreille,  tout  comme  des  frottements  péricardiaques, 
de  sorte  que  ce  caractère  n'a  d'utilité  que  dans  le  cas  où 
le  souffle  présente  une  intensité  médiocre. 

Voilà  les  signes  différentiels  des  frottements  et  des 
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loafQes;  dans  certains  cas,  la  distinction  est  des  plus 
simples,  dans  d'autres,  vous  n'aurez  pas  trop  de  la  totalité 
de  ces  caractères  pour  former  votre  jugement. 

Ce  que  je  vous  ai  dit,  il  y  a  un  inslanl,  de  rirrègularilé 
rhylhmique  du  frottement  péricard laque,  fait  comprendre 
aisément  la  formation  du  bruit  de  galop  ;  c'est  un  frotte- 
ment qui  ne  coïncide  pas  exactement  avec  les  bruits  nor- 
maux du  cœur,  qui  s'y  ajoute  par  conséquent,  eL  porte  & 
trois  le  nombre  total  des  bruits.  Comme  d'ailleurs  le 
frottement  diastolique  est  très-rare,  le  bruit  additionnel 
est  en  général  constitué  par  un  frottement  systolique  qui 
dépasse  la  durée  du  premier  claquement  normal  et  em* 
piète  sur  le  petit  silence.  Dans  tous  les  cas  de  ce  genre, 
/et  c'est  ce  qui  avait  lieu   chez  notre  malade,  le  iripk 
bruit  est  ainsi  créé  :  premier  bruit,  c'est  le  premier  Ion 
■  normal  ou  un  souffle;  second  bruil,  c'est  le  froltemeni 
posl*6ystoIique  qui  occupe  le  petit  silence  ;  troisièmf 
bruit,  c'est  le  deuxième  ton  normal;  la  durée  du  brui' 
additionnel  est  mesurée  par  celle  du  petit  silence,  etcorami 
ce  dernier  est  le  temps  le  plus  court  de  la  mesure  sonon 
du  cœur,  le  rhythmedu  triple  bruit  est  nécessairemen 
figuré  par  une  brève  entre  deux  longues,  c'est  le  brui 
de  galop  par  excellence.  Lorsqu'il  présente  cet  ensembb 
de  caractères,  le  bruit  de  galop  est  pathognomonique,  i 
liénote  l'existence  de  fausses  membranes  péricardiaque: 
anciennes  ou  récentes. 

I  Mais,  messieurs,  le  rhythme  triplé  des  bruits  du  cœu 
Jest  observé  dans  d'autres  conditions,  et  nous  rencon 
hrons  ici  une  question  aémiologique  de  grande  irapor 
;  tance.  En  fait  il  y  a  trois  espèces  de  brait  de  galop,  e 
\  chacune  d'elles  a  une  signification  bien  distincte.  La  pre 
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Bière  est  eelle^â  que  nous  venons  d'étudier  ;  constituée  .. 
fvnn  frotletnent  péricardiaque  ajouté  aux  deux  bruits' 
Mnuni  ou  anormaux  du  coeur,  elle  est  le  signe  positif 
fnu  périeardite,  je  n'insiste  pas  davantige. 
b  seconde  variété  du  bruit  de  galop  résulte  du  dé-^ 
t  de  l'un  des  claquements  normaux  ;  dans 
I  majorité  des  cas  ce  dédoublement  affecte  le 
McoDd  brait,  de  sorte  que  le  triple  son  est  ainsi  composé  : 
pnnier  brait  aormal,  petit  silence,  deux  seconds  bruits- 
lien  ciracléres  dilTérentiels  distinguent  ce  bnitt  de 
plop  du  premier:  d'abord  la  conservation  da  petit  si- 
Jgi»,  puis  la  qualité  du  bruit  additionnel  ;  c'est  un  ton 
■riidien,  un  claquement  semblable  de  tons  points  au  cla> 
((Minent  physiologique.  Ainsi,  le  premier  bruit  de  galop 
Ntdft  A  l'addition  d'un  frottement,  le  second  est  dû  h 
Taddilion  d'un  bruit  de  percussion  brusque,  d'un  claque- 
neal.  Bien  constaté  et  persistant,  le  bruit  de  galop  de  ta 
fcmième  variété  peut  être  un  signe  de  rétrécissement  mi-,  - 
Inl(t).  Dans  des  cas  bien  plus  rares,  sur  la  valeur  desquels"^ 
na'ett  pas  encore  bien  fixé,  le  dédoublement  porte  sur  I 
b  premier  bruit  :  ici  la  similitude  est  plus  grande  avec  le  < 
bnil  de  galop  péricardiaque,  parce  que  le  petit  silence 
peutêtre  annihilé  par  le  bruit  addilionncl,  mais  la  dis- 
linclion  sera  faite  néanmoins  si  l'on  a  égard  ù  la  qualité 
dH  bruits;  ce  sont  trois  bruits  de  même  timbre  que  l'on 
entend,  trois  bruits  de  percussion,  trois  claquements,  ' 
l'ibsence  de  frottement  interposé  éloigne  l'idée  du  gnlop  ; 
péricardiaque. 
Ia  troisième  espèce  de  bruit  de  galop  est  de  beaucoup 

(1)  Voyei,  d*n*  1*  lûdème  le{on,  l'interpritation  de  ea  phAnomèDe. 
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(  la  plus  rare  ;  elle  est  produite  aussi  par  un  double  bruit 
diastolique,  mais  le  bruit  surajouté  ne  provient  pas  du 
J  dédoublement  du  second  claquement  normal,  il  résulte 
I  du  choc  anormal  du  cœur  contre  la  paroi  thoracique  au 
(^moment  de  la  diastole.  Ce  phénomène  qui  a  souvent  été 
/'confondu  avec  un  dédoublement  du  second  bruit,  coïn- 
cide en  général  avec  un  autre  symptôme  également 
1  anormal,  savoir,  la  dépression  brusque  de  la  région  pré- 
cordiale au  moment  de  la  systole  ;  c*est  par  ce  symptôme 
qu'on  reconnaît  la  véritable  signification  du  triple  bruit, 
et  qu'on  peut  éviter  l'erreur  qui  consiste  à  le  rapporter  i 
un  dédoublement  du  second  claquement.  Dans  ce  eu 
r  particulier,  le  rapport  des  mouvements  visibles  et  des 
I  bruits  est  ainsi  constitué  :  dépression  systolique,  premier 
)  bruit  normal  et  petit  silence,  —  saillie  diastolique,  se^ 
^  cond  bruit  normal,  deuxième  second  bruit  résultant  du 
I  choc  diastolique  ;  ce  bruit  additionnel  empiète  plus  o^ 
(^  moins  sur  le  grand  silence.  Cette  variété  de  bmit  d^ 
galop  appartient  non  à  la  péricardite,  mais  à  l'une  de  se^ 
suites,  à  l'adhérence  générale  du  péricarde.  Deux  au-"'^ 
topsies  récentes  de  Friedreich  justifient  cette  propositioi^ 
de  sémiotique  que  cet  observateur  a  très-clairement  ékr^ 
montrée  (1  ) . 

Telle  est  la  sémiologie  du  bruit  de  galop  ;  tous  ces  dé- 
tails sont  indispensables,  car  par  cela  même  que  chacuiw 
des  variétés  du  symptôme  a  une  signification  nette  et 
précise,  il  est  essentiel  de  pouvoir  les  reconnaître  et  les 
distinguer,  et  pour  cela  il  n'y  a  pas  d'autre  moyen  que 
d'être  complètement  renseigné  sur  leur  mode  de  pro- 

(1)  Friedreich,  Iwr  Diagnose  der  HergbeiÊték)eru)ackaiÊmgm  (Ffcrdkom** 
ArtMo,  Xn,  1864). 
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didioa  et  sur  les  aaances  délicates  qui  le«  caraciéri- 

iM. 

ÛDint  k  la  distinction  des  frottements  péricardiaquas  ' 
H  àa  rrottements  plenraui,  elle  est  des  plus  -ni^ilflB  : 
InpHoiierB  sont  iBoduvnee  k  la  réyalalÎQB  da  cœur,  las 
Moids  sont  tsoobrones  aux  mouTements  re^iratoires  ; 
lUDeon  s'il  reste  quelque  doute  au  sujet  du  bruit  per$u, 
SntStponr  l'éclaircir  de  làire  suspendre  complètement 
Il  RipiratioQ  du  malade.  Le  bruit  cesse  alors  s'il  est 
pkiral,  il  persiste  s'il  se  passe  dans  le  péricarde. 

Jevoas  ai  dit  k  plusieurs  reprises  que  le  frottement 
pfriardiaqna  est  lié  Â  la  présence  d'une  exsudation  dans 
kp^icaide  ;  cela  est  vrai  presqae  toujours  et  dans  les 
Auditions  ordinaires  de  la  clinique,  la  vérité  de  cette 
imposition  est  absolue.  Mais  il  est  prouvé  aujourd'hui 
qii  dus  certains  cas  où  le  péricarde  présente  une  se- 
Aeresse  insolite,  en  même  temps  que  le  cœur  conserve 
VK  énergie  convenable,  on  peut  entendre  des  bruits  de 
bottement  en  l'absence  de  tout  exsudât.  C'est  chez  les 
'bolériques  que  ce  curieux  phénomène  a  été  constaté  : 
d^  en  1851 ,  Pleiscbl  a  signalé  le  fait  en  apportant  trois 
miopties  à  l'appui  (1),  et  cette  année  mSme  Metten- 
kimer  a  t'ait  connaître  une  obsen'ation  semblable.  C'était 
HBr  chez  un  cholérique  :  le  frottement  péricaidiaque 
Mt  si  fort,  si  net,  que  l'on  avait  diagnostiqué  sans  hési- 
IHion  une  péricardite  sèche,  dont  l'autopsie  n'a  pas 
trouvé  trace  (2). 


fl)  PUIkU,  Pragtr  Viertajahruchrifl,  UIX,  1851. 
(»)  ■•ttoahsiiDer,  Vtbcr  perifcardtdb  fiùbimgtgeratu^i  oluuFirikar- 
mu  (ArMD  fw  mfUKtçhafllkht  Heiik.,  il,  ISaS). 


268  DE  t\  PÉHICARDITE. 

Chez  notre  malade  nous  avons  observé  avec  les  signes 
stéthoscopiques  de  la  péricardile  sèche  un  souffle  au 
premier  temps,  et  vous  m'avez  vu  d'après  cela  diagnos- 
tiquer une  endo-pôricardite.  C'est  qu'en  effet  le  souffle 
proprcmenldit  est  étranger  à  la  péricardite;  le  souffle  est 
'  toujours  un  phénomène  intra-vasculaire,  et  lorsqu'on  le 
rencontre  dans  le  cours  d'une  inflammation  du  péricarde, 
il  n'a  que  deux  significations  possibles,  endocardite  con- 
comitante ou  anémie. 

^  On  a  souvent  signalé  la  petitesse  et  l'irrégularité  du 
I  pouls,  comme  des  symptômes  importants  de  la  péricardite 
J  aiguë  ;  or,  ces  caractères  ne  sont  observés  que  dans  le 
]  cas  d'épanchement  considérable  et  surtout  dans  la  forme 
I  paralytique ,  mais  dans  la  péricardite  sèche  ou  avec 
/  épanchement  médiocre  ,  la  régularité  du  pouls  est  la 
(^régle  ;  seul,  le  mode  d'ascension  est  parfois  modifie; 
il  prend  une  brusquerie  particulière  qui  a  été  signalée 
par  Harey.  Mais  ce  caractère  n'est  pas  constant  ;  voici  le 
tracé  recueilli  chez  notre  malade,  ce  qui  domine  c'est  la 
régularité,  le  peu  d'amplitude  de  l'ascension,  la  lenteur 
et  la  faible  obliquité  de  la  descente. 


Bien  que  la  péricardite  sèche  soil  en  général  moins 
grave  que  celle  qui  est  accompagnée  d'épanchement,  il 
ne  faut  pas  oublier  qu'elle-peut  conduire,  elle  aussi,  à  la 
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fonne  paralytiqae ,  k  la  syncope,'  et  conséquemibeal  de- 
voir mortelle. 

Dus  la  péricardite  avec  épaDchemenl  le  début  pré- 
ntedeax  modes  diiïérents.  Taotôl  on  constate  pendant 
ni  ou  deui  jours  les  signes  ordinaires  de  la  forme  sèche, 
piii  ces  signes  disparaissent  peu  &  peu  à  mesure  que 
P^panchement  se  produit  ;  tantôt  ce  dernier,  plus  précoce, 
flnameDce  presque  avec  la  maladie,  et  la  période  de  sé- 
cheresse, très-courte  ou  nulle,  échappe  à  l'observation. 
U premier  effet  de  l'épanchement  liquide  est  de  modifier 
h  natilé  de  la  région  prccordiale,  mais  ce  serait  une 
ftnle  de  croire  qu'il  y  a  toujours  un  rapport  exact  entre 
l'Aendue  de  la  matité  et  la  quantité  du  liquide  ;  les  re- 
tberclies  intéressantes  de  Skoda  et  de  Duchek  (1)  ont 
Ut  connaître  deux  causes  d'erreur.  Et  d'abord  la  matité 
fniitre  plus  étendue  que  l'épanchement.  Dans  ce  cas, 
>l  s'établit  entre  la  surface  externe  du  péricarde  et  les 
Ponmcas,  des  adhérences  qui  fixent  ces  derniers  organes 
*t  DD  point  de  la  poitrine  plus  ou  moins  éloigné  du 
Annum  ;  il  résulte  de  ce  fait  que  le  cœur  entre  eo  rap- 
pm immédiat  avec  la  paroi  tboracique  dans  une  étendue 
pltB  grande  qu'à  l'état  normal,  de  là  une  augmentation 
^portionnelle  de  la  matité  précordiale,  même  en  l'ab- 
Mae  de  tout  épanchemenl.  Pour  reconnaître  cette  con- 
IMm  et  fHpporler  h  sa  véritable  cause  la  matité  observée, 
Afl^aqo'un  moyen,  il  faut  mesurer  comparativement 
h  matité  à  la  fin  de  l'inspiration  et  à  la  lin  de  l'expiration. 
Si  les  poumons  sont  libres,  ils  viennent  recouvrir  plus 
wmplétement  la  région  du   cœur  i    la  lin  de   l'inspi- 

(1)  Duchek,  Witnar  mad.  Wochtiuehrilï ,  1H59.  —  Die  Krankhtiltn 
m  HarstM.  £rlugea,  1S62. 
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ration,  la  matUé  est  moindre,  elle  offre  son  maiiaiuin 
après  une  expiration  complète.  Lorsque  la  matité  reste  la 
même  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  c'est  que 
les  poumons  sont  fixés,  auquel  cas  la  matité  ne  prouve 
rien  pour  un  épanchement  péricardiaque  notable,  il  faut 
r  prendre  en  considération  les  autres  signes.  Ce  moyen  est 
J très-bon,  il  n'est  malheureusement  accessible  qu'aux 
lyirtuoses  de  la  percussion*  C'est  encore  le  déplacement 
excentrique  des  poumons  qui  £ait  que  la  matité  de 
répanchement  commence  en  général  dans  la  région  de  la 
base ,  vers  Textrémité  stemale  du  quatrième  cartilage 
costal.  En  ce  point,  les  bords  antérieurs  des  deux  pou- 
mons se  touchent  à  l'état  normal,  ils  masquent  par  leur 
sonorité  la  matité  subjacente  du  cœur,  et  pour  peu  qu'il 
s'écartent,  soit  par  suite  d'adhérences  pleuro-périear- 
diaques,  soit  par  suite  d'un  épanchement,  cette  malilé 
apparaît  plus  forte.  Le  siège  initial  de  la  matité  a  été  très- 
bien  indiqué  par  Skoda  et  Zehetroayer  (1),  mais  il  n'est» 
pas  besoin  pour  l'expliquer  de  supposer  avec  eux  que  )m 
liquide  épanché  s*accumule  d'abord  à  la  base  du  cœur.  Ler 
simple  déplacement  des  rapports  normaux  des  organes 
suffit  pour  rendre  compte  du  fait. 

L'autre  cause  d'erreur  est  inverse,  la  matité  perçue 
peut  être  beaucoup  moins  étendue  que  l'épanchement  Ce 
fait  dont  les  causes  ont  été  très-bien  catégorisées  par 
Duchek,  tient  ou  à  la  fixation  des  poumons  dans  leur  si- 
tuation normale,  ou  à  Tabsence  d'adhérences  péricardio- 
pleurales  ;  dans  les  deux  cas  le  cœur  prend  ce  qu'on  ap- 
pelle la  position  profonde,  la  pression  de  répanchement 

(1)  Zehetmayer,  Die  Berzkrankkeiten.  Wien,  1845. 


SIGNEE   DE  l'ÊFANCHEMEHT.        .  271 

le  porte  en  arrière  vers  la  colonne  vertébrale,  et  grice  à 
hpréieiice  des  poumons  en  avant,  la  percussion  de  la  ré- 
poQ  précordiale  peut  donner  sensiblement  les  mêmes 
ifnlUls  qu'à  l'état  sain,  encore  bien  que  le  liquide  soit 
ti  qnuitité  notable.  Les  mêmes  effets  sont  produits  si  les 
pntiet  antérieures  des  poumons  sont  fortement  emphy- 
Hoitenses. 

fin  données  nouvelles  ne  doivent  pas  être  oubliées  ; 
dies  permettent  d'apprécier  plus  exactement  la  valeur 
KOttoIogique  de  la  matité  précordiale,  et  elles  nous  ap- 
(KBHDt  un  fait  dont  l'importance  pratique  n'est  pas 
dooieuse,  c'est  qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  nécessaire  entre^ 
rètendae  de  la  matité  et  l'abondance  de  l'épanchement. 
S  doac  avec  une  matité  trés-peu  étendue  ou  même  nor- 
■uii,  vous  observez  d'autre  part  chez  votre  malade  les 
âptt  d'un  épanchement  abondant,  ne  vous  endormez 
pont  dans  une  fausse  sécurité  basée  sur  les  résultats  de 
h  percussion,  et  prenez  pour  guides  les  autres  sym- 
pUiDeE.Ce  sont  la  disparition  des  frottements  avec  aggra- 
ntioa  de  l'état  du  malade,  l'absence  du  choc  cardiaque  k 
Il  Tue  et  au  loucher,  l'éloignement  des  bruits  du  cœur  à 
l'oreille,  ou  le  silence  complet,  des  palpitations  tumul- 
loenses,  parfois  le  battement  ondulant  de  Kreysig  (1), 
enfin  de  l'oppression,  de  la  toux,  et  l'affaiblissement 
do  pouls. 

Aces  phénomènes  déjà  caractéristiques,  vient  s'ajouter, 
|Hiar  peu  que  l'épanchement  soit  considérable,  une  dys- 
pnée véritable  résultant  soit  de  la  compression  et  de 
ral^clasie  des  poumons,  notamment  du  gauche,  soit  de 

(I)  Krejtig,  Die  KrankMim  dei  Berxmu,  «le.  Berlin,  1811-1817. 
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[  la  gêne  de  la  ciiciilatioii  cardio-])uliTioitaire.  Alors  aussi, 
l  mais  seulement  alors,  on  observe  parfois  quelques  syM 
)  plôiTies  céphaliques  ;  injection  de  la  fuce  et  des  conjoa 
\  tives,  ccphulalgîe,  agitation,  somnolence  ;  symptômes  q 
I  sont  l'elTet  de  la  stase  cérébrale  et  de  l'insufiieaDce  jj 
'  l'hématose. 

Lorsque  rèpaiichement  est  assez  abondant  pour  l 
iraver  la  contractilité  du  cœur,  le  pouls  perd  toute  ad 
plitude,  et  le  tracé  sphygmographique  présente  un  aspt 
vraiment  patUognomonique.  Lafigurequeje  vous  moud 
est  empruntée  àMarey,  elle  vous  offre  un  type  parfait'fl 
ce  pouls  que  j'appellerais  volontiers  pouls  avorté  : 


Il  est  encore  deux  autres  phénomènes  qui  ont  été  w 
serves  dans  la  péricardile  avec  épanchement,  c'est  ud 
dysphagie  très-marquée  qui  ne  tient  à  aucune  modtûcalid 
appréciable  dans  le  pharynx  ou  l'arrière-gorge,  et  pH 
des  battements  carotidiens  semblables  à  ceux  de  l'iasii 
llsance  aortique.  Le  premier  symptôme  indiqué  par  J 
Testa,  a  été  revu  par  Stokes  (1),  la  réalité  n'en  est  pa» 
douteuse.  Quant  au  second  qui  a  été  signalé  par  cet  imi- 
tient  observateur,  il  ne  me  parait  pas  probable  qu'il  dé- 
pende de  la  péricardile  ;  les  deux  malades  sur  lesquels  k  u 
phénomène  a  été  cousluté,  avaient  une  endo-péricardi 

(1)  Testa,  Délie  inalaltie  lUl  CHorc.  Bulugnu,  IHIt. 

SiDkit,  ThtDiMtuet  of UwHeor tond  ilia Àorla,  Dublin,  ia5A. 


FORME  PARALYTIQUE.  '   ._  Cci'C'K^~^ 

i  lii  baUements  carolidieos  sont  plutôt  impotables  i  la 
hfafniiiie  ÎDlra-vasculaire. 
La  débillance,  l'iQSuŒfiajice  de  la  coatractilité  du  cœur, 
■nclériseiit  la  fiiroia  paralytique,  eten  font  loutle  danger. 
noâean  cames  peuvent,  ûolées  ou  réunies,  amener  ce 
tindw:  la  compression  mécanique  de  l'épancbement,  la 
GHÙlence  d'une  myocardite,  la  dégénérescence  grais- 
<8Me  aiguë  signalée  par  Virchow,  ëHIïïna  simple  para- 
IfM  du  muscle  sans  altération  de  sa  substance,  voilà  tout 
iDiulâeconditioasdontrcfret  est  le  mémo,  c'est  l'amoin- 
iiiieiiieDt  de  la  force  contractile  de  l'organe.  Aussi  les 
phéuiDèaes  cliniques  qui  révèlent  cet  état  de  danger 
ntili  toujours  identiques  ;  si  l'impulsion  cardiaque 
UltDCore  perceptible,  elle  diminue  et  en  même  temps 
li|Mli  devient  intermittent  et  irrégulier,  la  dyspnée 
Atanlt,  il  y  a  de  la  stase  veineuse  à  la  périphérie,  les 
ffiiites  sont  distendues,  les  extrémités  se  refroidis- 
MKet  l'innitrenl  parfois,  il  y  a  dés  le  début  tendance  à 
hl^Mbymie  et  à  la  syncope.  EnGn  Stokes  a  signalé  un 
Un  signe  important,  c'est  l'afTaiblissement  progressif 
^premier bruit  du  cœur,  le  second  restant  à  peu  près 
Bonnal.  Cette  persistance  du  second  bruit  permet,  en 
*&t,  de  rapporter  l'affaiblissement  du  i)remier  à  l'cpuise- 
«at  de  la  contraction  ventriculaire,  plutôt  qu'àla  prù- 
m  d'un  épanchement  considérable. 

U  plus  souvent  consécutive  A  l'une  des  deux  autres, 
llfinoe  paralytique  peut  néanmoins  s'établir  d'emblée; 
<'M  ce  qui  paraît  avoir  lieu  assez  fréquemment  dans 
orite  péricardite  à  épancbcment  sanguinolent  que  l'on 
llveive  dans  le  cours  du  scorbut  sur  les  eûtes  scpteiitrio- 
lates  de  l'Europe,  et  qui  a  été  décrite  par  Kybcr,  Sediitz 
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TKarawajew.  Il  est  évident  que  ce  sont  les  conditions 
^  générales  des  individus  frappés,  qui  amènent  dans  ce  cas 
^'impuissance  précoce  du  muscle  cardiaque. 
/"  Les  accidents  de  la  forme  paralytique  sont  extrême* 
ment  graves;  arrivée  à  ce  point,  la  maladie  pardonne 
rarement  ;  il  n'en  faut  pas  moins  se  hâter  de  remplir  lei 
^  indications  nouvelles  fournies  par  ce  groupe  de  phéno- 
I  mènes  :  il  faut  recourir  à  la  médication  tonique  et  stimo* 
I  lante,  et  soutenir  par  du  vin,  de  Talcool,  du  quinquint 
iet  des  révulsifs  cutanés,  Ténergie  défaillante  du  cœur. 
Cette  forme  dangereuse  est  heureusement  assez  rare. 


et  en  réaUté  là  gravité  de  la  maladie  avait  été  si] 
ment  exagérée  par  Corvisart  ;  il  la  tenait  pour  coisUuDi* 
ment  ou  à  peu  prés  constamment  mortelle;  or,  si  Eoi  " 
groupe  les  chiffres  donnés  par  Louis,  Willigk,  Bambeifsr  . 
et  Duchek,  on  arrive  à  une  proportion  de  guérisons  dâ 
plus  satisfaisantes,  soit  61,5  pour  100.  Mais  on  ne  peol 
espérer  un  pareil  résultat  qu'à  la  condition  de  reconnatM  j 

/  et  de  traiter  la  maladie  dès  son  début;  et,  ne  ronbIiei~^ 
J  pas,  la  péricardite  ne  se  révèle  pas  d'elle-même  au  mé* 

/  decin,  elle  doit  être  recherchée. 


Avant  de  terminer  cette  conférence,  je  désire  appeler 
votre  attention  sur  deux  autres  malades  qui ,  sans  ^gne^ 
de  péricardite  actuelle,  présentent  tous  deux  une  des  K*, 
sions  consécutives  à  cette  maladie ,  Tadhérence  génénk] 
du  péricarde  au  cœur.  L'un  de  ces  individus  est  cou( 
salle  Saint-Charles,  n""  19;  il  nous  occupera  bientôt  piaf] 
longuement,  car  il  est  affecté  d'anasarque  et  d'albumi-^ 
nurie;  mais  je  veux  me  borner  en  ce  moment  à  voui 
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Û^naler  l'état  de  son  cœur.  Ce  garçon,  qui,  bien  qu'Âgé 
de  dix-oeuf  ans  seulement,  a  déjà  eu  sept  attaques  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu ,  présente  les  signes  très-nets 
f  une  insnfSsaace  mïtrale  et  aortique.  A  la  base ,  k  un 
Imen  de  doigt  en  dehors  du  bord  gauche  du  sternum, 
a  on  point  trés-limité  que  j'ai  marqué  avec  le  crajon 
ëe  nilrile  d'argent,  on  entend  un  bruit  de  froltement 
péricardiaque  des  plus  manifestes,  c'est  le  craquement  de 
IlDeige  durde  sous  le  pied  qui  la  foule.  Ce  frottement 
l'ttt  perçu  en  aucun  autre  lieu  de  la  région  précordiale  ; 
k  cœor  est  d'ailleurs  le  siège  d'une  hypertrophie  énorme. 
1 0140110  bien  certain  que  ce  jeune  homme  a  été  atteint 
Mérieareinent  d'une  péricardite,  et  il  n'est  pas  moins 
^qne  cette  maladie  a  laissé  après  elle  une  adhérence 
de  la  séreuse  au  cœur,  adhérence  générale,  sauf  ù  la  base 
oùl'oQ  entend  le  froltement.  En  effet,  la  région  précor- 
dle,  ou  pour  mieux  dire  toute  la  région  thoracîque  anté- 
rinre,  est  agitée  d'un  mouvement  d'ondulation  qui  se 
Ul  lenlir  bien  au  delà  de  la  matilé  cardiaque;  ce  mou- 
Woient  a  son  maximum  au  creux  épigastriqne.  Ce  phé- 
■  Hméne,  bien  constaté  avec  tous  ses  caractères,  surtout 
du  un  individu  que  l'on  sait  avoir  été  atteint  de  péri- 
nrdile,  est  un  très-bon  signe  de  l'adhérence  du  péricarde 
:.tm  cœur.  Déjà,  dans  une  autre  circonstance,  j'ai  basé  sur 
«B  symptôme  le  diagnostic  d'une  symphyse  cardiaque,  et 
Yaotopsie  m'a  donné  pleinement  raison  (1).  Ce  signe  u  été 
inltqué  par  Heim  et  Sander,  qui  en  ont  ilonné  une  for- 
Minle  Irès-concise,  mais  trés-exacle  ;  c'est  un  mouvemeuti^ 
perpétuel  d'ondulation  épigaslrique.  ^ 

(1)  Jaecond,  Sur  un  cat  de  tympkyse  cardiaque,  ele.  {Gasetle  hcbdo- 
iméalre,  1861). 
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bornée  à  l'eapace  intercostal  correspondant  à  la  pointe  ;| 
b  lymphyse  est-elle  plus  générale,  on  observe  au  moinent| 
de  la  systole  an  retrait  de  la  paroi  thoracique  dans  toute! 
-rétendne  de  la  réf^oQ  précordiale;  si  enfin  l'adhérence  V. 
ot  également  établie  entre  la  face  inférieure  du  cœur  et  t 
lediaphrigme,  tous  verrez  au  même  moment  une  dé-  I 
ïssion  notable    du   creux  épigaslriijue  et  de  l'hypo-^ 
londre  gauche.  Vous  comprenez  facdement  que  Tadlié-^ 
Bce  du  péricarde  au  cœur  ne  suffit  pas  pour  produire 
ï  phénomène,  il  faut  en  outre  que  le  péricarde  soil  adhé-  *' 
mt  au  poumon  et  celui-ci  à  la  paroi  thoracique  ;  alors 
lemeni  la  dépression,  le  retrait  systolique  peut  être 
s  à  l'extérieur.  —  Le  troisième  signe  enfin  est  celui 
»  TOUS  ai  décrit  dans  le  cours  de  cette  leçon  ;  il  coïn- 
B  plus  souvent  avec  le  précédent,  et  consiste  dans  une  .. 
Ke,  une  projection  diastolique  de  la  poitrine  ;  cette 
;i  résulte  de  l'élasticité  des  parties  qui,  après  la 
raclion  systolique,  reprennent  brusquement  leur  situa- 
1  première.  Les  observations  récentes  de  Friedreich,^ 
Jvous  i'ai  dit  déjà,  ont  établi  que  cette  projection  peutl 
î  accompagnée  d'un  bruit  de  percussion,  dont  la  pré-  f 
mce  simule  un  dédoublement  du  second  claquement/ 
prmal.  Des  adhérences  pleuro-péricardiaques  sont  cga--) 
inent  nécessaires  pour  que  le  phénomène  puisse  se  ma-j 

i  trois  signes,  les  deux  derniers  surtout,  ont  une 
peur  certaine,  du  moment  qu'ils  présentent  les  carac- 
s  précis  que  je  vous  ai  indiqués.  Mais  si  l'existence 
e  ces  signes  révèle  clairement  l'adhérence  du  péricarde 
I  cœur,  leur  absence  n'implique  pas  du  tout  l'absence 
k  U  lésion  ;  il  faut,  pour  que  ces  symptc^mes  soient  pro- 
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(luits,  cerlaines  conditions  accessoires  qui  ne  sont  pas 
loujours  réalisées,  et  la  symphyse,  quoique  générale,  peul 
êlre  parfaitement  latente,  ainsi  que  cela  avait  lieu  dans 
un  cas  que  j'ai  observé  il  y  a  déjà  plusieurs  années  (1). 
Mais  cette  circonstance  ne  peut  atténuer  en  rien  ta  valeur 
sémiologique  des  phénomènes  que  nous  venons  d'étu- 
dier. 

(1)  Jaecoud,  No!e  sur  un  cas  de  lubtrevluation  giniralisie  avK  fffihi- 
rmtse  toioJe  iu  piricaria  {BuUei.  <U  ta  Soe.  anal.,  1858). 
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Ih  «■  CM  d'iclérc  fébrile. —  Dîagnoïlic  du  ijmpUme  ;  —  de  u  condition 

pilbuféniqDe  ;  —  de  m  cauie. 
B«  !■  ■qnfeiUon  hdpiUque  et  de  ks  formes.  —  Diagnostic  de  la  con^'eition 

■ctÏTe  et  du  caUntie  aigu  des  voEea  biliaires.  —  LocaliMlions  disLinctei 

ds  ce  dernier.  —  Cliolécjstite.  —  Angiocholile  calarrhile.  —  Diagnostic 

dinrentïel. 
Anne*  uialoniiquei  et  ètkilogiqueB  de  l'angiocbolite.  —  Pronostic.  — 

TnitemenL 


-Jal 


Mbssibubs, 

Le  garçoa  de  vingt  ans  qui  est  au  n°  1  de  la  salle  Saint- 

irles,  est  dans  le  service  depuis  quelques  jours.  Quand 

l'avons  observé,  le  lendemain  de  son  entrée,  nous 

rans  été  frappé  de  la  teinte  anormale  de  ses  téguments. 

:te  coloration,  qui  persiste  encore  aujourd'hui,  mais 

ilement  afTaiblie,  était  d'un  jaune  vif;  répandue  sur 

lie  la  surface  cutanée,  elle  présentait  une  intensité  par- 

aiicre  dans  les  culs-dc-sac  des  conjonctives,  à  la  voùle 

iline  et  à  la  face  inférieure  de  h  langue,  sur  le  trajet 

veines  ranines.  L'urine  était  haulc  en  couleur,  d'une 

ite  brumïtre  se  rapprochant  de  celle  de  l'acajou  ;  c'était 

yà  u|ie  forte  présomption  en  faveur  de  la  présence  de 

matière  colorante  de  la  bile;  l'addition  de  quelques 


L 
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gouttes  d'acide  nitrique  transformait  cette  probabilité  en 
certitude,  en  communiquant  au  liquide  une  couleur  vert 
foncé  caraclérislique.  Ce  renseignement  ne  laissait  aucun 
doute  sur  la  provenance  de  la  coloration  jaune  des  tégu- 
ments; celle  teinte  ôtait  due  à  l'imprégaation  des  tissus 
par  le  pigment  biliaire,  c'était  donc  un  ictère. 

Dans  tous  les  cas  de  ce  genre  c'est  ainsi  que  vous  devez 
procéder,  c'est  l'origine  Je  la  coloration  anormale  qufr 
vous  devez  déterminer  tout  d'abord.  Cetio  première  re- 
cherche ne  présente  aucune  difficulté  ;  le  pins  sonvenl  H 
suffit  d'un  coup  d'ceil  jeté  suf  le  malade  pour  reconnaître 
la  jaunisae,  et  si  en  raison  du  peu  d'intensité  de  la  teinte 
ou  de  quelque  autre  circonstance,  vous  conservez  quelque 
bcsitalion,  l'examen  méthodique  de  l'urine  la  fera  bieutôl 
disparaître.  Sachez  seulement  que  la  réaction  caractéris- 
tique de  ce  liquide  n'apparaît  pas  constamment  d'em- 
blée; dans  certains  cas  rares,  elle  ne  se  montre  qu'au 
bouL  de  quelques  heures;  îl  est  donc  sage  de  ne  pas  se 
prononcer  précipitamment  lorsque  l'épreuve  est  d'abord 
négative.  Quand  la  réaction  est  positive,  quand  l'acicle 
nitrique  démontre  dans  l'urine  la  matière  colorante  de 
la  bile,  la  conclusion  est  absolue,  la  teinte  jaune  des 
légumenis,  quelque  faible  qn'en  soit  la  nuance,  est  dae 
h  la  présence  de  ce  pigment  dans  tes  tissus,  c'est  tm 
ictéer. 

Mais  cette  donnée,  messieurs,  ne  l'oubliez  jamais,  n'est 
que  la  première  étape  du  diagnostic,  vous  ne  devez  pas 
vous  y  arrêter;  celte  notion  est  absolument  stérile  pour 
le  pronostic  et  pour  le  traitement;  ceux-ci  ne  peuvent 
être  basés  que  sur  un  diagnostic  complet;  après  avoir 
reconnu  l'iclêrc,  il  faut  en  rechercher  la  condition  patho- 
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g-éniqne  et  la  cause,  c'est-à-dire  qu'après  avoir  fait  le 
dil^oslic  syrnptomaliquc,  il  faut  procéder  au  diagnostic 
psUngènique  et  au  diagnostic  nosologique.  Alors  seule- 
ment vous  êtes  en  mesure  de  porter  un  jugement  motivé 
mrïotre  malade,  et  de  prendre  à  son  égard  une  délermi- 
Mliou  rationnelle. 

Or  donc,  notre  jeonc  homme  a  un  ictère,  et  le  premier 
poiW  h  Élucider  est  le  rapport  clironologique  de  cet  ictère 
JTîcles  autres  symptômes;  en  d'autres  termes,  il  Tant 
swoir  si  la  jaunisse  a  été  le  désordre  premier,  le  phéno- 
œèneprimitir.ou  si  elle  est  apparue  secondairement  après 
BM  indisposition  plus  ou  moins  longue.  A  cette  question 
primordiale,  notre  malade  a  répondu  par  les  renseig^ne- 
BBits  suivants  : 

n  était  en  parfaite  santé  huit  jours  avant  son  entrée  à 
rWSjBtal;  s'étant  couché  bien  portant  après  un  modeste 
np»,  il  fut  réveillé  une  heure  plus  tard  par  des  dou- 
Innqui,  localisées  d'abord  au  creux  épigastrique,  s'éten- 
i&înt  bientôt  à  tout  l'abdomen,  Cela  dura  h  peine  une 
demi-heure,  et  le  reste  de  la  nuit  fut  tranquille. 

le  lendemain,  qui  était  un  vendredi,  ce  garçon  était 
Osa  bien  portant  que  d'habitude ,  et  il  alla  se  présenter 
m  conseil  de  rërision  ;  le  samedi ,  tout  alla  bien  jusqu'à 
IroJ!  heures  de  l'après-midi,  mais  alors  reparurent  les 
ifooleurs  abdominales  de  l'avant-veille;  le  malade  dut 
(joilter  son  travail  de  bijoutier  et  prendre  le  lit.  Ces  dou- 
leurs, qu'il  caractérise  du  nom  de  coliques  d'intestin, 
occupaient  la  totalité  du  ventre  ;  elles  étaient  cependant 
lluî  marquées  dans  la  moitié  supérieure  droite,  et  ne 
(entaient  pas  d'irradiations  à  dislance.  Vers  le  soir,  ces 
bénomènes  douloureux  s'amendèrent ,  mais  la  fièvre 
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survint,  avec  une  conslipalion  opiniâtre  ;  la  journée  du  J 
dimanche  se  passa  ainsi,  et  le  lundi  seulement,  vers  le  1 
milieu  du  jour,  la  face  devin!  jaune  ;  la  cotoralion  se  géoé-'a 
ralisa  dès  le  lendemain,  et  le  malade  nous  est  arrivé  lel 
jeudi,  avec  sa  fièvre  et  sa  jaunisse,  sans  avoir  éprouvé  de  1 
nouvelles  douleurs. 

Notre  question  de  tantôt  est  ainsi  nettement  résolue  :  1 
l'iclére  a  été  consécutif,  il  a  succédé  k  une  indisposition  à 
de  quatre  jours,  caractérisée  par  des  douleurs  abdomi-  \ 
nales,  de  la  constipation  et  de  la  fièvre  survenue  au  Iroi-  1 
sième  jour.  Celte  fièvre,  nous  l'avons  constatée  nous-  ] 
même  pendant  plusieurs  jours;  la  peau  était  chaude  et  l&l 
pouls  se   maintenait  k  SA;  or,   la  fréquence  du   pouls  T 
étant  au-dessous  de  la  moyenne  normale  dans  l'ictère  I 
apyrétique,  celte  accélération,  quoique  peu  marquée,  est  I 
dans  l'espèce  un  signe  certain  de  fièvre.  En  possession  I 
de  ces  renseignements,  nous  pouvions  faire  un  pas  de  , 
plus,  et  rechercher  l'origine  de  cet  ictère  secondaire. 
Suivant  dans  cet  examen  l'ordre  des  probabilités,  ordre  i 
logique  dont  je  vous  engage  à  ne  jamais  vous  départirj 
dans  vos  investigations  cliniques,  nous  devions  avant  louU 
chose  interroger  l'appareil  hépatique  lui-même.  Or,  toute  i 
celle  région  était  douloureuse  à  la  pression;  il  n'y  avait 
pas  de  douleurs  spontanées,  mais  le  contact  de  la  main, 
pour  peu  qu'il  fût  brusque,  déterminait  une  sensibilité 
irés-vive,  et  cela  dans  tous  les  points  occupés  par  le  foie 
et  jusqu'au  creux  épigastrique.  Quoique  pénible,  la  per- 
cussion put  être  mélhodiquemenl  pratiquée,  et  elle  montra 
que  le  foie  était  augmenté  de  volume  dans  toutes  ses  di- 
mensions; dépassant  les  côtes  de  deux  travers  de  doigt 
au  moins,  il  présentait  le  même  débord  au  delà  de  la 
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li{De  médiane.  Nous  arrivions  ainsi  h  cette  proposition 
triHieUe  :  l'ictère  est  lié  k  un  état  fébrile  antécédent  et 
lue  intumescence  douloureuse  du  foie. 

Cette  conclusion  limite  heureusement  la  question,  elle 
nstreint  le  diagnostic  entre  une  congestion  et  une  tur- 
IHcence  quasi  mécanique  produite  par  le  gonflement 
iiflininiatoire  des  voies  biliaires. 

Nombreuses  sont  les  formes  de  la  congestion  hépa- 
liqis,  mais  l'âge  et  la  bonne  santé  habituelle  de  noire 
nlide  d'une  part,  d'un  autre  côté  les  symptômes  aigus 
qiH  a  éprouvés,  nous  permettent  d'éliminer  d'emblée 
tnis  groupes  importants  :  premièrement,  la  congestion 
BioDique  et  passive  qui  résulte  de  la  gène  de  la  cir- 
tuhlion  dans  les  maladies  du  cœur  et  des  poumons  ; 
tWndement,  la  congestion  des  hémorrhoîdaircs  et  des 
imieux  ;  troisièmement ,  la  congestion  avec  hypersé- 
oâioD  biliaire  qui  est  observée  dans  les  pyrexies 
ptteg,  snrtoul  dans  celles  qui  présentent  la  forme  dite 
Uiense. 

En  raison  des  conditions  acluelEcs  et  antécédentes  de 

llodiTidu,  la  congestion  active,  la  fluxion  hépatique,  est 

UHole,  k  vrai  dire,  à  laquelle  on  puisse  songer  sérieu- 

Mient.  Cette  congestion,  qui  est  souvent  la  manîfesla- 

i    Mlinitiale d'une  phlegmasie  hépatique,  est  très-fréquente 

'    iva  les  pays  chauds,  surtout  lorsqu'à  la  chaleur  du 

',    «nut  s'ajoute  l'influence  palhogénique  puissante  de  la 

»ihria;  les  individus  qui  ont  souflert  du  foie  dans  ces 

contrées,  en  emportent  assez  souvent  une  prédisposition 

ç&iale,  par  suite  de  laquelle  ils  viennent  présenter  plus 

lird,  dans  un  climat  tempéré,  un  complexus  morbide 

qai  est  étranger  à  ta  pathologie  ordinaire  du  pays;  si 
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noire  rçon  avail  habité  l'Algérie  ou  quelque  autre  des 
rcgio  à  maladies  hépatiques,  il  y  aurait  donc  lieu  de 
comp  avec  celte  possibilité,  et  de  nous  demander  si  les 
accid  s  acluels  ne  sont  pas  la  manifcslalion  à  lointaine 
éché  ede  l'irapression  climatérique  antérieure.  Ce  soin 
est  i  iperflu,  notre  malade  n'a  jamais  quitté  la  France. 
Le  ITeclions  d'origine  exotique  étant  ainsi  bien  et 
dùm  hors  de  rause,  nous  ne  sommes  pas  cependant 
comi  a         a  congestion  active  ;  on 

point  î  éli  iur  lequel  j'appelle  TOtre 

attei  t  h  la  pratique  de  nos  cli- 

mats 1  1  du  foie  est  rependant 

obse  )s  lati  ûs  elle  ne  semble  pas  s'y 

déi  K  jTos  mangeurs  et  les  bu- 

veur la  Toit  aussi  chez  des  indi- 

yidus,  ment  d'excès  de  table  ou 

de  boissi       mais  qui  for  îot  ont  oublié  la  sobriété 

de  leur  régime  ;  dans  qdelq'  as  plus  rares  enfin,  la  con- 
gestion hépatique  résulte,  comme  toute  autre  hyperémïe, 
de  l'action  du  froid.  Or,  ces  diverses  conditions  éliolo- 
giques,  sur  lesquelles  vous  devez  toujours  vous  faire 
renseigner,  font  totalement  défaut  dans  le  cas  présent; 
le  malade,  d'ailleurs,  nous  offre  un  symptôme  qui  suffit 
à  lui  seul  pour  exclure  la  fluxion  active  dont  je  vous  ai 
éiuiméré  les  causes  principales;  ce  symptôme,  c'est  la 
décoloration  dos  matières  fécales.  Elles  sont  tout  à  fait 
grises;  conséquemmcnt  il  y  a  obstacle  à  l'écoulement  de 
la  bile,  son  cours  naturel  est  suspendu,  elle  ne  peut  plus 
arriver  dans  l'intestin.  Eh  bien,  cela  ne  se  voit  pas  dans  les 
diverses  formes  de  congestion  active  que  nous  venons  de 
passer  en  revoe;  ces  fluxions  ne  sont  pas  constituées  par 


■r 


DIAGNOSTIC.  285 

une  simple  hyperémie,  il  y  a  en  même  temps  hypersé- 
crétion, ce  sont  des  congestions  avec  polycholie^  ou  bien, 
selon  la  juste  expression  de  M.  le  professeur  Monneret,  des 
congestions  sécrétoires.  Or,  dans  ces  cas-là,  les  matières 
fécales  ne  sont  pas  décolorées  et  souvent  l'ictère  manque  ; 
lorsqu'il  existe ,  il  résulte  non  pas  d'un  obstacle  méca- 
nique au  cours  de  la  bile,  mais  de  l'hypersécrétion  même, 
qui  modifie  les  conditions  de  la  diffusion  normale  dans 
les  racines  des  canalicules  biliaires.  C'est  cet  ictère  que 
l'on  pourrait  qualifier  de  paradoxal,  pour  rappeler  la 
contradiction  qui  existe  alors  entre  l'imprégnation  des 
tissus  par  la  matière  colorante  de  la  bile,  et  la  persistance 
de  celle-ci  dans  l'intestin* 

Nous  voilà  donc  en  mesure  d'éliminer  d'une  manière 
absolue  et  sans  crainte  d'erreur  la  fluxion  hyperémique 
du  foie  ;  néanmoins,  comme  l'organe  est  tuméfié  et  dou- 
loureux ,  comme  l'ictère  a  été  précédé  et  accompagné  de 
fièvre ,  force  est  bien  de  rapporter  à  un  processus  actif 
les  accidents  observés,  et  l'inflammation  catarrhale  des 
voies  biliaires  peut  seule  en  rendre  compte.  Nous  en 
avons  d'ailleurs  un  signe  direct  qu'il  n'est  pas  toujours 
facile  de  constater ,  mais  qui  chez  ce  malade  présente 
une  grande  netteté.  Je  vous  ai  dit  que  toute  la  région 
hépatique  est  sensible  à  la  pression,  mais  il  y  a  un  point 
où  cette  sensibihté  est  beaucoup  plus  vive  :  c'est  tout  à 
côté  du  bord  externe  du  muscle  droit,  dans  le  sinus  formé 
par  ce  muscle  et  le  rebord  costal  ;  dans  ce  point,  la  pal- 
pation  donne  une  sensation  de  rénitence ,  d'empâtement 
profond,  et  la  percussion  fournit  une  matité  qui  dépasse 
celle  du  bord  inférieur  du  foie  ;  le  contour  de  cette  ma- 
tité exubérante  est  convexe  par  en  bas,  il  est  sensible* 
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orme.  Si  ces  symptômes  élaieul  constatés  aiC 

me  du  muscle  droit,  on  pourrait  douter  de 

faudrait  tout  au  moins  songer  aux  erreur* 

ilessimétriques  qui  peuvent  résulter  de  la  pré- 

I  gros  Taisceau  musculaire  ;  mais,  je  voua  le 

tst  en  dehors  du  muscle,  à  côté  de  son  bord 

ue  siégeut  ces  phéuomèDes  ;  il  n'y  a  donc  pas 

■"■.nt  bien  positivement  à 

ous  la  montre  rénitente 

DUS  apprend  qu'elle  est 

l'un  travail  pblegmasi- 

ic  confirmation  directe. 

n'est  certainement  pas 

p:LS  d'une  simple  cholé- 

ët,  surtout  à  son  début, 

itant  libres,  il  n'y  a  ni 


la 
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jaunisse,  ni  décoloration  des  fèces;  ces  deux  symptômes 
sont  la  preuve  que  la  phlegmasie  a  dépassé  les  limites  du 
réservoir  biliaire,  et  qu'elle  a  envabi.  simultanément  ou 
peu  après,  les  canaux  excréteurs,  soit  seulement  dans  leur 
trajet  en  dehors  du  foie  (canal  hépatique  et  canal  cholédo- 
que), soit  .luBsi  dans  leur  portion  inlra-bépatique.  Ce  n'est 
pas  une  inHammalion  de  la  vésicule  seule  qui  est  en  cause, 
je  le  répète,  c'est  aussi  une  inflammation  des  canaux  ou 
vaisseaux  biliaires  ;  ia  ficvre  et  les  douleurs  sont  impu- 
tables à  cette  phlegmasie  dans  son  ensemble,  mais  l'ictère 
rt  la  décoloration  des  matières  sont  le  fait  exclusif  de  l'io- 
flanimation  des  canaux.  Ces  deux  localisations  du  travail 
morbide  ayant  ainsi  une  symptomatologie  parfaitement 
distincte ,  il  convient  de  consacrer  par  les  termes  cette 
distinction  clinique.  L'inflammation  de  la  vésicule  porte 
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00  nom  qui  l'isole,  c'est  la  ckolécijslite,  il  faut  que  l'iti-  . 
fltomalion  tles  canaux  biliaires  soit  également  indivi- 
duitiaée  par  un  nom;  je  ne  puis  vous  en  proposer  de 
ocineur  que  celui  qui  a  été  employé  par  mon  ami  Luton 
(deReims)  dans  son  excellent  travail  sur  les  voies  biliaires, 
(t  Wïdonc  Yangiocholite.  Remarquez,  messieurs,  qu'au 
poiDldeToe  clinique,  c'est  elle  qui  détermine  les  sym- 
ptàaies  les  plus  frappants  ;  à  la  cholécystite  appartiennent 
Iti  dmilenrs  limitées  et  les  phénomènes  locaux  de  pal- 
pMion  et  de  percussion,  mais  à  l'angiocholite  ressortis- 
XDt  rictère,  la  décoloration  des  matières  fécales  et  la 
diriension  du  foie  par  la  bile  dont  le  cours  est  entravé. 
fiiiDEÎslé  h  dessein  sur  ces  détails,  parce  que  celte  dis- 
tïnetion  des  deux  phlegmasies  suivant  leur  siège  est  sou- 
wnl  oubliée,  el  qu'elle  présente  cependant  une  impor- 
la»  pratique  réelle.  L'appareil  excrélcur  de  la  bile  est 
li^uvent  pris  dans  son  ensemble ,  comme  chez  notre 
nlade  ;  mais  la  cholécystite  peut  exister  parfaitement  iso- 
fe,el  celle  circonstance  est  un  molîf  de  plus  pour  la 
•épiration  de  ces  deux  étals  pathologiques. 

L'angiocholitG ,  comme  la  chotécyslile,  revêt  Jeux 
Inès  bien  dilTérenles.  L'une,  plus  rare,  est  une  inflam- 
Mlion  GxsudativG  avec  produits  albumino-ftbrineux 
■oolés  sur  la  cavité  des  organes;  elle  dépasse  souvent  ce 
'cgré  lit  aboutit  à  la  suppuration  et  à  l'ulcération  de  la 
'tticulc  ou  des  canaux.  Cette  forme,  qui  est  observée 
"is  les  fièvres  du  genre  typhus,  dans  la  fièvre  jaune, 
''Us  la  pyémie  et  dans  le  cours  de  certaines  maladies 
tlironiques  du  foie,  telles  que  le  cancer  el  la  lilhiase, 
'81  souvent  reconnue  qu'à  l'aulopsie,  parce  qu'elle  se 
'  moireslc  seulement  par  de  la  fièvre  et  des  douleurs,  dont 
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la  sigD  :alion  est  voilée  par  la  lualadie  antérieure; 
quanti  ictère,  l'angiocholitc  essudativc  ae  l'amène  que 
lorsque  is  produits  plilegmasiqjues  ont  oMiléré  les  ca- 
naux I  :crétion.  Dans  le  cancer  et  la  lithiase  hépaliquti, 
celte  i  immation  a  une  mai'cbe  lente,  elle  est  diront- 
que.c  me  l'ictère  qu'elle  produit,  elleesl  la  oiuse  la 
plus  01      laire  de  la  perforation  de  l'appareil  làliaire. 

L'a  forme  est  une  inilammation  toujours  EUperâ- 
cielle  un  muqueuse;  elle  eu  dé-  J 

termi  zence  v.  ersècrélion ,  sans  exsu-        ^ 

dation  dite;  iindres  que  l'on  trouve 

parfoii  les  es  sont  point  des  produits 

albun  ?]i3l  3Dt  tout-sini[itenicnt  des 

cytini  <  mi  ^pilhclium ,  résultant  de 

lapro  (     uLiire  ^-sac  glandulaires  et 

de  la  secr  a.  exagérée  du  eus.  C'est  donc,  vous  le 
voyez,  un  type  d'inflammation  taiTliale,  de  là  les  noms 
de  catarrhe  aigu  des  voies  biliaires,  de  cholécjstite,  d'an- 
giocbolite  calarrhalc.  C'est  à  cette  forme  que  nous  avons 
affaire  dans  le  cas  actuel  ;  Je  ne  reviens  pas  sur  les  sym- 
ptômes ni  sur  la  marche  de  cette  inDammation,  car  noire 
malade  nous  en  a  offert  un  tableau  des  plus  fidèles  et  des 
plus  complets  ;  un  seul  trait  a  manqué  cbez  lui,  je  vous 
le  signale,  ce  sont  des  nausées  et  quelques  vomissements 
durant  les  premiers  jours,  surtout  au  moment  où  la  fièvre 
apparait. 

Dans  tous  les  faits  de  ce  genre,  le  mécanisme  palbo- 
génique  de  l'ictère  est  des  plus  simples  :  la  turgescence 
de  la  muqueuse  et  l'accumulation  du  mucus  sécrété 
obstruent  les  grands  canaux  biliaires,  les  cldments  delà 
bile  sont  résorbés  ;  en  même  temps,  si  l'obstruclion  ""• 
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complète,  ce  liquide  disparaît  de  Tintestin.  Dans  quelques 
cas,  ces  mucosités  encombrantes  occupent  à  la  fois  le 
canal  hépatique,  le  cystique  et  le  cholédoque  ;  mais  sou- 
vent aussi  elles  sont  limitées  sous  forme  de  bouchon 
muquenx  à  l'orifice  duodénal  du  canal  cholédoque,  et  si 
l'on  n'est  pas  prévenu  de  ce  fait ,  on  pourra  le  mécon- 
naître à  l'autopsie  et  juger  libres  et  perméables  des  voies 
biliaires  qui,  en  réalité,  sont  oblitérées.  On  entassera 
alors  hypothèse  sur  hypothèse  pour  expliquer  un  ictère 
qui  n'est  obscur  que  parce  qu'on  en  a  ignoré  la  condi- 
tion productrice  véritable.  Tenez  pour  certain,  messieurs, 
que  la  plupart  des  ictères  que  Ton  a  attribués  à  des  mo- 
difications intimes  et  spontanées  dans  la  composition  du 
sang,  sont  tout  simplement  des  ictères  par  rétention  dus 
au  gonflement  ou  à  l'exsudation  des  voies  biliaires  ;  les 
conditions  mêmes  dans  lesquelles  on  observe  l'angiocho- 
lite  secondaire  vous  Tindiquent  clairement;  c'est  dans 
les  pyrexies  typhiques  qu'elle  se  montre,  puis  dans  la 
fièvre  jaune  et  dans  la  pyémie;  eh  bien,  c'est  précisément 
pour  l'ictère  de  ces  maladies  qu'on  a  invoqué  une  alté- 
ration non  définie  du  sang.  Or,  règle  générale ,  soyez  en 
défiance  lorsque  l'interprétation  d'un  phénomène  mor- 
bide est  basée  sur  des  transformations  mystérieuses  et 
insaisissables,  que  l'on  relègue  pour  les  besoins  de  la  cause 
dans  les  profondeurs  insondables  de  l'organisme  vivant; 
il  y  a  bien  des  chances  alors  pour  que  ces  grands  mots 
ne  soient  qu'une  manière  de  voile  habilement  jeté  sur  une 
ignorance  fâcheuse-,  mais  le  voile  est  transparent,  il  ne 
saurait  tromper. 

En  résumé,  notre  malade  a  été  atteint  d'un  catarrhe 
aigu  des  voies  biliaires,  il  a  la  cholécystite  et  l'angiocho- 
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lite  catarrhales.  Son  icLére  est  un  des  synipldines  de  cette 
maladie,  et  il  a  pour  condition  instrumentale  l'obslruc^ 
tion  muqueuse  des  canaux  d'excrétion.  Ainsi  est  ac)iev£ 
le  diagnostic  complexe  dont  je  vous  annon^is  on  com- 
mcuçant  les  diverses  obligations  :  diagnostic  du  phéno- 
mène en  lui-même,  ou  diagnostic  symptomalique ;  dia- 
gnostic de  sa  cause  ou  diagnostic  nosologique  ;  diagnostic 

de  1  "     ■■    1  instr n taie  ou  diagnostic  pathogé- 

niqu  dont  n     (  malade  estafTectê  est  souvent 

désij  nom         ère  catarrhal;je  n'aime  pas 

celte  iQ,  elle     i  dit  pas  assez;  elle  s'en  tienl 

ji  l'«  de  rcmon  zv  jusqu'à  la  cause,  et  négU- 

gea  tum  ai      mique  des  phénomènes,  elle 

retii  i  chose  de  vague  et  de  mal  déQni  dont 

l'obstf.  >ureuse  n'i  que  faire;  aussi  les  auteurs 

qui  se  servent  de  celle  qu;  liGcation  sont-ils  bien  loiu  d'y 
attacher  un  sens  précis  :  c'est  pour  les  uns  un  catarrhe 
de  l'estomac  qui  est  sous-entendu  dans  celle  formule 
ahrcviative ,  c'est  pour  les  autres  un  calarrhe  du  duodé- 
num, un  troisième  groupe  plus  conciliant  admet  un 
catarrhe  gastro-duodénal,  d'autres  en  minorité  songent 
un  peu  aux  voies  biliaires,  et  La  confusion  va  ainsi  se 
propageant,  il  semblerait  qu'il  soit  dangereux  de  la  faire 
disparaître.  Pour  ma  part,  je  m'expose  volontiers  &  ce 
danger,  et,  préférant  une  périphrase  à  l'obscurilé  da 
langage,  je  dis  dans  ces  cas-là,  ictère  symplomatique  d'un 
calarrhe  aigu  des  canaux  biliaires ,  d'une  angiochoUte 
catarrliale. 

Conduite  k  ce  point,  notre  lâche  est  bien  avancée,  elle 
n'est  pourtant  pas  accomplie.  Si  nous  nous  arrêtions  ici, 
nous  poumons  être  embarrassé  pour  formuler  un  pro- 
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nostic  et  un  traitement  rationnels;  or,  le  diagnostic 
pratique  n'est  complet  qne  lorsqu'il  contient  en  lui  ces 
deux  applications.  Le  catarrhe  des  voies  biliaires  est 
rarement  spontané ,  il  se  développe  sous  Tinfluence  de 
causes  saisissables  qui  sont,  par  ordre  de  fréquence ,  le 
catarrhe  gastrique  ou  gastro  -  intestinal ,  les  écarts  de 
régime  et  l'existence  de  calculs  dans  les  voies  de  la  bile. 
Or,  le  pronostic  et  le  traitement  ne  sont  pas  absolument 
les  mêmes  dans  ces  diverses  circonstances,  et  le  diagnostic 
n'est  achevé  que  lorsqu'on  a  déterminé  l'origine  de  l'an- 
giocholite. 

Lorsqu'elle  est  amenée  par  un  catarrhe  aigu  de  l'es- 
tomac, la  détermination  hépatique  est  précédée,  pendant 
une  période  variable,  des  symptômes  ordinaires  de  l'em- 
barras gastrique  ;  perte  d'appétit ,  mauvais  goût  dans  la 
bouche,  langue  sale  et  étalée,  nausées,  vomissements  véri- 
tables, constipation,  sensibilité  ou  douleurs  épigastriques, 
céphalalgie,  petits  frissons  plus  ou  moins  répétés,  fièvre, 
voilà  ce  qu'on  observe  avant  les  douleurs  hypochondria- 
ques,  avant  l'ictère;  si  l'intestin  est  intéressé  dans  ses 
premières  parties,  en  même  temps  que  l'estomac,  l'en- 
semble symptomatique  est  le  même,  seulement  la  diar- 
rhée est  alors  plus  fréquente  que  la  constipation.  Cette 
variété  de  l'angiocholite  est  très-fréquente,  je  le  répète, 
puisque  sur  quarante  et  un  cas  le  savant  professeur  Fre- 
richs  l'a  constatée  trente-quatre  fois.  Néanmoins,  je  ne 
puis  l'admettre  dans  le  cas  actuel  ;  notre  malade  a  été  très- 
bien  portant  jusqu'au  moment  où  il  a  été  pris  de  sa  dou- 
leur hépatique.  Son  dernier  repas,  il  l'a  fait  avec  autant 
d'appétit  que  d'habitude,  il  n'a  eu  ni  nausées,  ni  vomis- 
sements ,  sa  langue  n'a  jamais  présenté  l'enduit  blan- 
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châtre,  épais,  caractéristique;  admettre  ici  un  catarrhe 
gastrique  antécédent  serait  affirmer  gratuitement  un  état 
morbide  dont  tous  les  symptômes  ont  été  absents.  Quant 
aux  écarts  de  régime  dont  Beau  a  indiqué,  il  y  a  bien  des 
années  déjà,  l'influence  pathogénique  immédiate  sur  les 
douleurs  et  le  gonflement  du  foie,  je  ne  puis  m'y  arrêter 
davantage  en  présence  des  renseignements  circonstanciés 
que  uous  possédons.  Je  sais  bien  que  le  malade  a  été  pris 
de  sa  première  douleur  i  heure  et  demie  après  son 
repas,  et  que  c'est  juster  t  ainsi  que  se  passent  les 
choses  dans  tes  cas  signala  ar  Beau;  mais  cette  simili- 
tude ne  peutsuHire,  et  lonne  conscience  nul  n'est 
fondé  à  admettre  un  écar  régime  ii  propos  d'un  repas 
composé  de  viande  rôtie,  quelques  pommes  de  terre 
et  d'un  verre  de  vin.  Cette  conde  variété  est  donc  en- 
core à  éliminer. 

Quant  à  l'angiocholite  d'origine  calculeuse,  elle  est 
précédée  d'une  ou  plusieurs  attaques  de  colique  hépa- 
tique proprement  dite,  et  les  quelques  phénomènes  dou- 
loureux éprouvés  par  notre  malade  sont  bien  loin  de  ces 
douleurs  atroces  que  les  patients  décrivent  en  termes 
tellement  expressifs,  qu'on  ne  peut  vraiment  les  mécon- 
naître alors  même  qu'on  n'en  a  pas  été  le  témoin.  Il  est 
bien  rare  d'ailleurs  que  les  accidents  causés  par  la  mi- 
gration des  calculs  soient  d'emblée  accompagnés  de 
fièvre  ;  et  lorsque  par  hasafd  celle-ei  se  développe  de 
bonne  heure,  elle  présente  un  type  nettement  rémit- 
tent, parfois  même  franchement  intermittent  ;  or,  dans 
le  cas  actuel,  nous  n'avons  pu  découvrir  autre  chose 
que  l'exacerbation  vespérale  propre  à  toute  espèce  de 
mouvement  fébrile.  Au  surplus,  désireux  de  nous  éclairer 
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wmplétement  sur  ce  point  difltcile,  nous  avons  pris  soin 
f  euminer  attenlivement  les  matières  fécales  dès  que  la 
eoutipation  du  malade  a  cessé;  nous  n'avons  rien  con- 
Alè  de  suspect;  or,  à  eu  moment-là  la  turgescence  de 
Il  véacule  diminuait,  la  pression  n'était  plus  doulou- 
iBBe,  la  matité  hépatique  commençait  à  décroître,  il  était 
EerbiD  que  si  un  calcul  élait  en  cause  il  avait  quitté  les 
loicB  biliaires,  et  que  nous  devions  le  retrouver  dans  les 
incnatioos  intestinales.  Le  résultat  négatif  de  nos  re- 
dKFches  vient  confirmer  la  conclusion  dictée  déjà  par 
la  lymptâmes  ;  ce  n'est  pas  la  migration  d'un  calcul  qui 
lélé  le  point  de  départ  des  accidents. 

Pour  ces  diverses  raisons,  je  pense  que  noire  jeune 
hmme  du  n"  1  a  été  atteint  d'une  angiocholite  spon- 
iDée,  favorisée  par  un  refroidissement  et  par  l'influence 
aànuiiére  ;  nous  sommes  au  printemps ,  et  c'est  à  ce 
■omenl  de  l'année  et  en  automne  que  le  catarrhe  aiga 
tevoies  biliaires,  comme  le  catarrhe  gastro-intestinal, 
présente  son  maximum  de  fréquence. 

Le  pronostic  de  l'angiocholite  calculeuse  doit  toujours 
Un  réservé,  sinon  en  vue  de  l'attaque  actuelle,  au  moins 
«i  Toe  de  l'avenir.  Les  récidives  sont  alors  h  peu  près 
cerlâines,  voilà  un  premier  motif  de  réserve  ;  puis,  en 
niion  de  la  cause  spéciale  des  accidents,  il  faut  toujours 
compter  avec  la  possibilité  de  l'oblitération  définitive 
dei  canaux  excréteurs,  de  leur  dilatation  dans  l'intérieur 
Al  foie  aux  dépens  de  la  substance  même  de  l'organe,  etc. 
Bftf,  ce  n'est  pas  l'angiocholite  qui  dicte  le  pronostic, 
fest  l'aflection  calculeuse  dont  elle  dépend. 

Abstraction  faite  de  cette  variété,  on  peut  dire  que  le 
atarrbe  aiga  des  voies  biliaires  est  une  maladie  légère  et 


201  CATARRHE   AIGU   DES   VOIES   BILIAIRES.      • 

de  de  durée.  Vous  avez  pu  le  constater  dans  le  cas 
prés  l;  trois  jours  après  l'arrivée  du  malade,  c'est-à-dire 
neni  mrs  après  le  début  des  accidents,  cinq  jours  après 
l'apf  ilion  de  l'ictère,  la  fièvre  est  tombée  déûnilive- 
men  sous  l'inflaence  de  deux  purgatils  huileux,  la  con- 
stip  )n  a  disparu;  puis  le  foie  est  revenu  h  son  volume 
Dor      I,  les  matières  fécales  ont  repris  leur  leine  brune, 

et  à       ■" at  la  colorr'-""  produite  dans  l'urine  par 

l'ac:  ue  a  diminué  i      tensité;  depuis  hier,  quin- 

zième :omptûr  du  (       :,  la  réaction  manque  tota- 

lein€         :  malade  est  pai  lent  guéri.  La  légère  leinte 

jaupi  vous  lui  voye         :ore  n'indique  pas  du  tout 

que  ontinue  à  él  îrbée  dans  le  foie,  elle  ré- 

snlti  iroenL  de         >        ation  anlérieurc  des  cou- 

che) iques  par  le  ]       lent  biliaire,  et  il  faut  pour 

qu'elle  disparaisse  que  le  renouvellement  de  l'épiderme 
aoil  effectué. 

Dans  l'angiocholitc  spontanée  et  dans  celle  qui  résulte 
d'un  écart  de  régime,  le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui 
que  nous  avons  mis  en  usage  ;  repos  au  lit,  diète  pendant 
la  durée  du  mouvement  fébrile,  boissons  acidulés,  telles 
que  limonade  au  citron,  ou  limonade  nitrique  (douze, 
gouttes  d'acide  par  litre,  avec  60  grammes  de  sirop),  enûn 
purgatifs  doux,  huile  de  ricin,  crème  de  tartre,  sel  de 
Glauber,  tels  sont  les  moyens  de  cette  médication .  Lorsque 
le  catarrhe  biliaire  a  succédé  à  un  catarrhe  gastrique,  il 
convient  de  commencer  le  trailement  par  un  vomitif 
qui  a  l'avantage  de  modifier  l'état  morbide  initial,  et  de 
favoriser  l'expolsion  des  produits  moqneux  qui  obstruent 
les  canaux  excréteurs.  Il  va  sans  dire  que  ce  moyen  doit 
être  complètement  laissé  de  côté,  pour  pen  que  l'on  ait 
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des  doutes  sur  Texistencq  d'un  calcul.  Lorsque  enfin  ce 
sont  des  accidents  de  catarrhe  intestinal  qui  dominent, 
lorsque  la  diarrhée  existe,  vous  vous  abstiendrez  des  pur- 
gatifs au  début  et  vous  donnerez  avec  avantage ,  et  plu- 
sieurs jours  de  suite ,  la  poudre  de  Dower  à  la  dose  de 
AO  à  60  centigrammes  par  jour;  indépendamment  de  son 
action  modificatrice  sur  l'intestin,  ce  médicament  a 
l'avantage  de  calmer  les  douleurs  ;  vous  savez  que  55  cen- 
tigrammes de  cette  poudre  représentent  5  centigrammes 
d'extrait  d'opium.  Une  fois  les  douleurs  apaisées  et  la 
diarrhée  arrêtée,  vous  pourrez,  si  l'ictère  persiste,  admi- 
nistrer un  purgatif  dans  le  but  d'agir  mécaniquement  sur 
l'obstruction  des  canaux,  au  moyen  de  l'hypersécrétion 
hépatique. 

Les  individus  qui  ont  été  atteints  d'angiocholite  catar- 
rhale  accusent  quelquefois,  après  entière  guérison,  une 
anorexie  dont  ils  se  plaignent  vivement;  il  faut  recourir 
alors  aux  toniques  amers;  je  vous  recommande  parti- 
culièrement, dans  ce  cas,  la  macération  de  quinquina, 
édulcorée  avec  le  sirop  d'écorce  d'oranges  ;  vous  en  ferez 
prendre  deux  tasses  par  jour,  et  ce  moyen  trompera  rare- 
ment Votre  attente.  S'il  existe  en  même  temps  une  ten- 
dance à  la  constipation,  vous  choisirez  plutôt  pour  boisson 
l'infusion  de  rhubarbe  à  dose  laxative  :  10  grammes,  par 
exemple,  pour  500  grammes  d'eau. 

Le  catarrhe  des  voies  biliaires ,  même  en  dehors  de 
l'affection  calculeuse,  est  sujet  à  récidive  ;  on  voit  des  indi- 
vidus qui  chaque  année  en  éprouvent  une  ou  même  deux 
atteintes  aux  époques  que  je  vous  ai  indiquées  ;  c'est  là 
une  disposition  fâcheuse  qui  doit  être  combattue,  car 
cette  phlegmasie  à  répétition ,  toute  légère  qu'elle  est , 
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peut  amener  à  la  longue  des  modifications  persistante^^* 

dans  le  calibre  et  îa  perméabililé  des  canaux  ,  et  relenlir 

enfin  sur  le  foie  lui-même.  11 

importe  d'astreindre  les 

personnes  ainsi  prédisposées  h  un  régime  sévère  d'où  vous 

devez  exclure  toutes  les  substances  irrilanles  ;  la  conslU   . 

palion  doit  élre  soigneusement  prévenue,  et  il  est  utile 

de  faire  prendre  de  temps  en 

temps  pendant  quelques 

jours  une  légère  infusion  de  rhubarbe  additionnée  de 

bicarbonate  de  soude.  > 

ce  cas  aussi  que  les  eaux 

minérales  rende 

es  services;  vous  pouvez 

vous  adresser  S(     au 

lorurées  sodiques,  telles 

que  Bourbon -l'Archa 

lins,  llombourg,  Kissin- 

gen  ;  soit  aux  sulfatéi 

s,  Plombières,  Carlsbad, 

Marienbad;  soit  enfic 

bonatées  sodiques ,  entre 

lesquelles  celles  de  Soi 

le  Vichy,  d'Ems  occupenl 

le  premier  rang. 

_ 

ONZIÈME  LEÇON 

E  L'ICT^EbS.—  de  I^  «CLtiBIISB  ET  DE  I.A  DÉGË- 
MABEMCKVCE  AHVI^iDE  DU  FOIE. 


Mialoin  d'un  ictère  chrooiqua.  —  Diignoiiic  du  déplaceneni  et  de  l'aug- 
nwntatioa  de  lolume  du  fble.  —  Kjiles  de  la  face  convexe.  —  Tumeurs 
de  U  hce  inlirieura. 

PMgiiWtîi:  dei  liunenri  inlrB'hépitiquei  et  de  l'hypertrophie  Ju  Taie.  — 
Kjitei  hjdiiiquet. —  Bchinocoquo  multi [oculaire.  —  Tumeur  adénoïde 
dn  roie.  —  Sifoet  diagnoiliques  du  cancer  du  Tuie. 

D«  la  d^néretcenee  amjlolde.  —  Ses  caraclères.  —  De  la  sclérose  con- 
joRctÏTc  ou  hèpaUla  intentitielle.  —  Ses  ijuiplilmes.  —  Ses  rapports 
..I»  !,  .;rrhn..  «n-,m.,~.  —  Résultais  de  l'aulopsie. 


C'est  encore  d'un  cas  d'ictère  que  nous  nous  enlrelien- 
droDS  aujourd'hui.  Je  n'ignore  pas  que  la  diversité  des 
sujets  est  un  des  grands  attraits  et  l'une  des  conditions 
essentielles  de  l'enseignement  clinique  ;  mais  ce  culte  de 
la  variété  ne  doit  pas  être  porté  jusqu'au  sacrîlice  ou  à 
Toubli  des  avantages  qui  résultent  du  rapprochement  et 
de  la  comparaison  des  faits.  Atteint  d'un  ictère  léger  et 
iraiisiloire ,  le  malade  dont  nous  nous  sommes  occupés 
daos  notre  dernière  conférence  nous  a  fourni  l'occasion 
d'étudier  les  formes  les  plus  communes  de  l'ictère  aigu; 
«ffèclée  (l'un  îclère  chronique  qui  a  dùjii  dix  mois  d'exis- 
tence, la  feaimc  de  la  salle  Sainte-Anne,  n°  2,  me  per- 
mettra d'exposer  et  de  discuter  le  diagnostic  différentiel 
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des  principales  lésions  qui  peuvent  amener  un  ^éfO  | 
persistant.  Je  vous  le  dis  à  l'avance,  il  s'agit  d'un  cas 
rare,  conséijuemment  d'un  cas  obscur,  et  les  dirQcultés 
en  sont  telles,  qu'elles  donnent  à  mou  diagnostic,  s'il  est 
erroné,  une  absolution  préalable. 

La  malade,  ^éc  de  trente-sis  ans,  est  d'une  constitu- 
tion robuste;  elle  a  toujours  eu  une  excellente  santé  et 
un  embonpoint  considér?'''"  ■  aussi,  quoique  depuis 
quelques  mois  elle  ait  b( 


t-elle  encore  un  développe 
peux.  Pour  ce  qui  est  de  soi 
des  années  un  mélier  à  p 
peaux  destinées  à  la  fabri 
qu'elle  n'a  été  chargée  que 
travail  :  elle  brossait,  elle  e| 


)  maigri,  nous  présente- 
issez  marque  du  tissu  adl- 
,  cette  femme  a  fait  durant 
lîère  :  elle  nettoyait  les 
1  des  chapeaux;  j'ajoute 
a  partie  mécanique  de  ce 
it,  elle  secouait,  mais  elle 


n'a  jamais  été  employée  aux  opérations  chimiques  de  i 
cette  industrie.  Elle  nous  donne  des  détails  trés-cIrcoQ- 
slanciés  sur  la  santé  habituelle  el  sur  la  mort  de  ses  pa-  1 
renls,  mais  ces  renseignements  n'ont  aucune  signification  J 
quant  à  la  maladie  dont  elle  est  elle-même  atteinte.  Suivez 
bien,  je  vous  prie,  le  mode  de  début  et  rencbainement 
des  accidents;  aucun  détait  ici  n'est  inutile. 

11  y  a  quinze  mois,  cette  femme  a  commencé  à  ressentir 
des  douleurs  qui  occupaient  toujours  en  même  temps  et 
le  creux  de  l'estomac  et  la  région  de  l'hypochondre  droit; 
ces  douleurs  n'éclataient  pas  subitement  avec  toute  leur 
violence,  elles  se  développaient  sourdement,  gagnaient 
pea  à  peu  en  intensité,  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  deux  ou 
trois  jours  qu'elles  étaient  assez  fortes  pour  obliger  la 
malade  i  rester  au  lit.  Cette  période  d'acmé  durait  deux, 
trois,  cinq  jours  au  plus  -,  après  quoi  la  douleur  s'atténuait 
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|ieaàpea,pour  disparaître  au  bout  de  trente-six  ou  qua- 
nnle^uit  heures,  sans  laisser  d'autre  trace  de  son  pas- 
age  qu'an  sentiment  de  pesanteur  incommode  dans  le 
cilt  droit  du  ventre ,  encore  cette  sensation  était-elle 
tmporaire.  Cette  espèce  d'attaque,  qui  est  caractérisée 
■  Bellement  par  la  lenteur  de  l'ascension  et  du  déclin, 
teail  ainsi  de  cinq  à  huit  jours,  après  quoi  cette  femme 
n  Iroavait  très-bien  et  reprenait  ses  occupations.  La  fré- 
fwoce  de  ces  douleurs  a  été  très- variable  ;  au  début, 
dei  revenaient  à  peu  près  tous  les  mois ,  un  peu  plus 
iDd  elles  sont  devenues  plus  fréquentes  en  perdant  de 
Itar  dorée  ;  pendant  une  période  de  quatre  mois  environ, 
ilTieu  ainsi  un  accès  toutes  les  deux  semaines  et  même 
lODtesles  semaines;  puis  est  survenue  une  phase  d'apai- 
lenent,  el  depuis  six  semaines  au  moins  il  n'y  a  pas  eu 
iîBOuvelIes  attaques.  Je  puis  me  porter  garant  de  l'esac- 
titade  de  ces  détaib;  ils  ne  sont  pas  uniquement  puisés 
dni  les  sensations  de  la  femme;  voilà  plusieurs  mois  que 
je  la  suis,  j'ai  vu  maintes  fols  ce  qu'elle  appelle  ses  crises, 
cl  c'est  d'après  ce  que  j'ai  vu  que  je  vous  les  ai  décrites, 
/■ipu  observer  en  même  temps  deux  autres  phénomènes, 
l'on  variable ,  l'autre  constant  ;  plusieurs  fois  l'invasion 
des  douleurs  a  été  accompagnée  d'un  mouvement  fébrile 
ioleue  durant  lequel  le  thermomètre  montait  à  SÇf",^  ou 
W,8,  et  le  pouls  à  MO  ou  120;  celte  fièvre  ne  durait 
pas  aussi  longtemps  que  la  douleur  clli>méme,  mais  lors- 
qu'elle se  manifestait,  l'attaque  était  plus  violente  et  plus 
longue;  dans  d'autres  circonstances,  l'accès  douloureux 
était  complètement  apyrélique  :  voilà  le  phénomène  va- 
riable auquel  je  faisais  allusion ,  il  y  a  un  instant.  Quant 
■o  pfaéDomène  constant,  il  est  des  plus  importants  ;  durant 
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chacune  de  ces  attaques,  le  foie  augmentait  de  volume, 
la  douleur  passée,  il  revenait  sur  lui-même,  mais  ce 
retrait  ne  le  ramenait  pas  toujours  à  ses  dimensions  pri- 
mitives; et  en  jugeant  \n  question  par  le  niveau  du  bord 
inférieur,  il  était  facile  de  s'assurer,  surtout  après  les 
grands  accès  avec  fièvre,  que  l'organe  s'était  délinitive- 
inenl  abaissé  de  quelques  lignes  de  plus.  Une  autre  modi- 
fication intéressante  avait  lie"  ''nranl  l'attaque;  l'iclêre, 
qui  s'était  déclaré  au  cinquiè  mois  de  cette  maladie, 
augmentait  chaque  feis  d'inl  té;  il  devenait,  pendant 
les  périodes  douloureuses,  (  aune  verdâtrc  foncé;  ce 
changement  de  nuance  était  i  manifeste  après  douze 
heures  de  souffrances,  et  il  ne  f  rvivait  pas  à  l'accès. 

Quelques  semaines  après  l'ap  rition  de  ces  paroxysmes, 
mais  bien  avant  l'ictère  ,  d'auti  ;s  symptômes  sui-vinrent 
du  côté  des  organes  digestifs;  ce  furent  d'abord  des  alter- 
natives de  constipation  et  de  diarrhée,  que  ne  pouvait 
expliquer  aucune  modification  dans  le  régime,  puis  une 
augmentation  considérable  de  l'appétit,  qui  a  toujonrs 
persisté.  Celte  boulimie  fut  dès  le  début  exlrgmemeot 
marquée;  la  ration  de  pain  qui  durait  d'ordinaire  deux 
jours,  suffisait  à  peine  pour  un  seul,  et  cette  femme  était 
obligée  de  se  lever  une  ou  deux  fois  la  nuit  pour  manger. 
Cette  consommation  insolite  d'aliments  ne  lui  profitait 
guère,  car  c'est  à  dater  de  ce  moment  qu'elle  commença 
à  maigrir.  Les  choses  allèrent  ainsi  pendant  trois  mois; 
au  commencement  du  quatrième,  un  nouveau  phénomène 
apparut,  symptdme  considérable  sur  lequel  j'appelle  toute 
votre  attention  :  ce  sont  des  épistaxis  peu  abondantes, 
qui  revenaient  une  ou  deux  fois  par  semaine  ;  elles  n'ont 
jamais  ce^sé  depuis  lors,  et  tous  avez  pu  les  constater 
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TODS-m£ines  à  plusieurs  reprises.  Vers  la  fin  du  cinquième 
mois,  après  un  paroxysme  de  douleurs  qui  parait  avoir  été 
remarquablement  violent,  l'ictère  est  arrivé  ;  il  n'a  jamais 
dîipini,  mais  il  a  offert  de  nombreuses  oscillations  dans 
riateDslté  de  la  nuauce.  Un  peu  plus  tard ,  cette  femme, 
(onscn-ant  tout  son  entrain  et  toute  sa  bonne  humeur, 
nuis  incapable  de  se  livrer  à  un  travail  suivi,  et  notable- 
UcDiect  alTalblie ,  est  entrée  à  l'hôpital  où  je  l'observe 
depuis  plusieurs  mois. 

^rèscet  exposé  des  phases  antérieures  de  la  maladie 
^elquesmols  suffiront  pour  vous  en  faire  connaître  l'état 
actuel;  il  n'y  a  pas  eu  d'accès  de  douleurs  depuis  six 
temiiaes,  mais  c'est  là  le  seul  changement  ù  noter;  la 
boulimie  est  toujours  la  même,  et  l'amaigrissement  fait 
itknls  mais  constants  progrès;  comme  par  le  passé,  la 
eaasli|iation  allerge  avec  la  diarrhée  ;  tantôt  les  matières 
OBI  leur  coloration  normale,  tantôt  elles  offrent  la  teinte 
(ris cendré  qui  dénote  l'absence  de  bile  dans  l'intestin; 
Fnrine  est  très-fortement  chargée  de  matière  colorante 
tfliaire,  elle  necontienl  ni  sucre  ni  albumine;  l'iclère, 
Irts-foncé,  est  d'un  jaune  verdâtre  légèrement  terreux; 
ilyade  temps  en  temps  une  petite  épistaxis,  quelquefois 
It  siifnemenl  de  nez  est  remplacé  par  un  crachement 
Mglant,  par  une  hémoptysie  véritable.  Enfin,  malgré  la 
longue  durée  de  la  maladie  et  l'amaigrissement  qui  en  a 
àÉla  suite,  cette  femme  n'a  point  l'apparence  cachec- 
wpe;  elle  dort  bien,  elle  aide  les  infirmières  dans  le  sor- 
'*«  de  la  salle,  sa  gaieté  naturelle  reste  inaltérée. 

Eu  possession  de  ces  renseignements  circonstanciés, 
nous  pouvons  aborder  l'examen  du  foie  et  de  la  rate,  sur 

lîqad  doit  se  concentrer  toute  notre  attention. 
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I  hépatique  ae  présente  pas  de  voussure,  maïs  ' 
itioD  OQ  sent  facilement  que  le  foie  dépasse 
son  étendue  le  rebord  des  fausses  côtes;  c'esl 
liveau  de  la  ligne  médiane  que  celle  saillie  est 
loncée ,  et  dans  ce  point ,  grâce  h  un  procédé 
m  que  je  vous  recommande  de  pratiquer  vons- 
pent  acquérir  des  notions  positives  sur  l'état 
9  l'organe.  La  paroi  de  l'abdomen,  cbez  cette 
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un  segment  hépatique,  dont  on  n'est  séparé  que  par  une 
couche  trés-raince  de  parties  et  dont  on  peut  apprécier 
rigofireusement  lea  conditions  physiques.  Cette  explora- 
tion, que:  j'ai  souvent  répétée,  m'a  toujours  donné  les 
mêmes  résultats  ;  le  bord  libre  du  foie ,  dur  et  nette- 
ment découpé,  se  présente  sous  forme  d'arête  vive,  sail- 
lante en  avant,  tout  le  segment  accessible  à  ce  mode 
de  palpation  est  remarquablement  induré,  c'est  une 
résistance  hgneuse  que  l'on  éprouve  sous  les  doigts  ;  le 
tissu  ne  cède  pas,  il  ne  s'affaisse  pas  d'un  millimétré 
sous  une  pression  même  assez  forte  «  et  c'est  en  vain 
que  l'on  cherche  à  rapprocher  le  pouce  et  les  doigts  aux 
dépens  da  tissu  interposé.  Celte  indoration  est  parfaite- 
ment uniforme ,  on  la  retrouve  avec  les  mêmes  carac- 
tères sur  tonte  la  longueur  du  bord  inférieur  de  l'or- 
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gute,  il  d'}  a  oi  bosselures  ni  inégalités  d'aucune 
strie- 
La  percussion  montre  une  augmentation  de  volume 
usa  considérable  de  la  glande  hépatique ,  mais  cette 
ltn>ennégalïe,  la  palpation  te  faisait  prévoir,  est  surtout 
mifqaée  au  niveau  de  la  ligne  médiane. 

U  simple  application  de  la  main  sur  l'hypochondre 
puhe  fait  coQslater  la  présence  d'une  tumeur  qui  dé- 
krde  de  beaucoup  les  côtes  et  s'avance  obliquement  en 
hu  et  en  avant  vers  la  région  abdo'minale  antérieure  ; 
Mte  tameur  est  formée  par  la  rate  qui  présente  des  di- 
!  neiisioiis  considérables,  savoir  :  15  cenlimètres  dans  la 
fipe  verticale  et  16  dans  la  ligne  antcro-posléricure. 
■  Le  ventre  a  un  développement  insolite,  ot  celte  circon- 
■luice,  chez  un  individu  qui  porte  une  intumescence  du 
Ueet  de  la  rate,  fait  aussitôt  penser  à.  une  ascite  :  il  n'en 
«rien  pourtant.  Cette  femme  a  un  métôorisme  habituel 
lui  augmente  pendant  tes  périodes  dediarrliée;  de  plus, 
^rts  une  couche,  elle  a  conservé  une  flaccidité  exlrème 
deb  paroi  abdominale,  par  suite  de  quoi  celle-ci  retombe 
tOs'étalanl  de  chaque  côté  ;  t<ïlles  sont  les  causes  réelles 
deTaspect  anormal  du  ventre,  mais  de  liquide  épanché 
U  n'en  est  pas  question ,  il  n'y  en  a  pas  trace  ;  ce  n'est 
■ime  pas  un  de  ces  cas  où  l'on  conserve  quelques  doutes, 
il  n'y  a  certainement  pas  d'ascitc.  N'oubliez  pas  ce  sym- 
pWme  négatif;  nous  le  retrouverons  plus  d'une  fois  dans 
)i  discussion  diagnostique  qui  va  suivre.  Les  membres 
■Krieurs  sont  le  siège  d'ulcères  variqueux,  et  vous  avez 
*  on  exemple  de  celte  relation  déjà  signalée  par  Arétée 
Wie  les  maladie  du  foie  et  certains  ulcères  rebelles. 
lUumons  les  diffcrenls  traits  de  cette  longue  enquête 
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et  nous  arrivons  à  cette  conclusion  :  Maladie  chronique 
de  l'appareil  hépatique,  avec  ictère  persistant*  avec  tu- 
meur de  la  rate,  sans  ascite,  sans  albuminurie. 

Quelle  est  cette  maladie  chronique?  c'est  ce  qu'il  est 
beaucoup  moins  facile  de  déterminer.  Une  question  pria* 
lable  veut  d'ailleurs  être  jugée. 

Lorsque  le  foie  déborde  notablement  les  côtes,  et  qw9k 
bien  même  la  saillie  occupe  toute  la  longueur  du  hùit^] 
inférieur,  vous  ne  devez  jamais,  messieurs,  conclure  de 
ce  seul  fait  que  l'organe  est  augmenté  de  volume;  #'4 
débord  prouve  simplement  que  le  foie  n'est  pas  à  É  j 
place  ordinaire  :  ce  déplacement  peut  résulter  aussi  biet-l 
d'un  simple  abaissement  mécanique  que  d'une  hyperm^  1 
galie  véritable ,  et  dans  tous  les  cas  analogues  le  Juge-  ' 
ment  clinique  ultérieur  est  entièrement  subordonné  &  b  ^ 
solution  de  ce  premier  point.  Pour  Tobtenir,  il  faut  prendre  i 
en  considération  et  les  caractères  propres  de  la  saillie  di 
foie,  et  les  symptômes  présentés  par  le  malade.  Celle 
partie  du  diagnostic  est  ici  remarquablement  facilitée  jÊt 
la  notion  parfaite  que  nous  avons  acquise  des 
du  tissu  hépatique. 

Le  déplacement  par  abaissement  peut  être  produit 
des  tumeurs  contiguês  au  foie,  mais  situées  en  dehom 
lui;  et  ces  tumeurs  doivent  être  distinguées  au  point 
vue  actuel  en  deux  variétés,  suivant  qu'elles  occupent J 
face  supérieure  ou  la  face  inférieure  de  l'organe. 
premiers  sont  les  grands  kystes  de  la  face  convexe 
fort  bien  étudiés  mon  savant  collègue  Dolbeau  dans 
excellente  thèse  ;  ils  donnent  lieu  à  de  fréqueqtes 
reurs;  non-seulement  ils  dépriment  le  foie  de  haut 
bas  et  l'abaissent,  mais  pour  peu  qu'ils  soient  en  arriàre 
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du  diamètre  transversal ,  ils  font  basculer  le  bord  infé- 
rieur de  Torgane  en  avant,  de  manière  qu'il  vient  faire 
saillie  sous  la  paroi  abdominale»  le  déplacement  simule 
alors  de  tous  points  celui  qui  est  le  fait  d'une  augmenta- 
tion réelle  de  volume.  Mais  dans  ce  cas  la  portion  du  foie 
accessible  à  la  palpation  n'offre  ni  induration  ni  résis- 
tance anormales  y  il  n'y  a  pas  d*ictère,  il  n'y  a  pas  de 
troubles  dans  la  nutrition ,  et  si  l'on  prend  la  peine  de 
figurer  par  une  ligne  la  limite  supérieure  de  la  matité 
hépatique,  on  voit  que  cette  ligne  présente  une  convexité 
dont  la  partie  culminante  s'élève  plus  ou  moins  dans  le 
thorax  aux  dépens  du  poumon  droit  ;  l'hésitation  dans  le 
cas  actuel  n'est  donc  pas  possible. 

Les  tumeurs  de  la  face  inférieure  du  foie  sont  en  gé- 
néral accessibles  à  la  palpation  lorsqu'elles  sont  situées 
au-devan,t  du  bile;  en  même  temps  que  l'on  constate  la 
saillie  oblique  et  régulière  formée  par  le  bord  hépatique, 
on  trouve  en  pénétrant  plus  profondément  et  de  bas  en 
haut  une  masse  plus  ou  moins  sphérique,  plus  on  moins 
volumineuse,  qui  est  la  cause  véritable  du  déplacement. 
Chez  notre  femme,  dont  la  paroi  abdominale  présente  la 
flaccidité  que  vous  savez ,  cette  exploration  n'offre  au- 
cune difficulté  ;  la  main  parvient  certainement  jusqu'au 
niveau  du  hile,  et  aucune  sensation  suspecte  n'est  perçue. 
D'ailleurs  ces  tumeurs  sont  le  plus  souvent  des  kystes 
hydatiques  qui  ne  déterminent  point  dans  la  santé  géné- 
rale les  désordres  que  nous  observons.  Si  le  kyste  était 
situé  tout  à  Sedt  vers  le  hile  ou  derrière  lui,  il  pourrait 
échapper  i.rexamen  direct,  et  en  raison  de  son  siège 
amener  un  ictère  persistant  par  compression  des  canaux 
biliaires  ;  le  tableau  clinique  serait  alors  bien  plus  sem- 
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c'a!  ordinairement  sous  forme  de  protubérances,  de 
aSSBa  limitées  et  isolées  qu'elles  se  présentent,  mais  dans 
teilaÎDs  cas,  lorsqu'elles  siègent  prorondément,  elles  pcr- 
Jnl  ces  caractères  distinctifs,  et  peuvent  très-bien  être 
enfandaes  avec  une  hypertrophie  du  parenchyme  lui- 
■tae;  il  n'est  donc  pas  superllu  de  nous  arrêler  un  peu 
■r  ce  poîiit,  dont  la  discussion  me  permettra  d'ailleurs 
ée  mu  donner  qneltjues  détails  sur  deux  espèces  très- 
|M  connues  de  productions  intra-hépatiques, 

b  procédant  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  il 
tat  eo  pareille  occurrence  compter  d'abord  avec  les 
tjilei  hjdatiques  situés  dans  l'intérieur  du  foie.  Mais  en 
lâqa  de»  symptômes  très-accusés  de  notre  malade,  nous 
feiliiiu  passer  très-rapidement;  ces  kystes  ne  détermi- 
Mtpas'de  paroxysmes  douloureux,  pas  de  troubles 
fipsd&,  pas  d'amaigrissement,  pas  d'ictère;  en  outre, 
Il  n'amtaent  pas  de  tumeur  splénique,  à  moins  que  par 
■i  la  rate  ne  soit  elle-même  le  siège  d'hydatides, 
eoÎDcidence  qui  a  été  vue,  mais  (jui  est  fort  rare.  Eniln, 
R  le  kyste  est  superficiel ,  on  trouve  une  saillie  limitée 
^Fon  pnit  circonscrire  par  la  palpation,  et  qui  présente 
|idqaefoîs  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de  frémis- 
iMWBt  bydatique.  Il  y  a  donc  alors  déformation  plutôt 
Ift  déplacement  ou  abaissement  du  foie.  Vous  le  voyez, 
ii'y  a  pas  un  trait  commun  entre  cet  état  pathologique 
ii  cdoi  de  notre  malade,  inutile  d'insister. 

n  n'en  est  pas  de  même  d'une  autre  lésion  infiniment 
Mbs  rare,  je  veux  parler  de  l'échinocoque  multiloculairc. 
'hu  ce  tas,  les  hydatides,  an  lieu  d'être  renfermées  dans 

10  Téaicule  mère,  se  développent  librement  les  unes  à 
Fetlé  des  autres,  de  sorte  que  l'ensemble  «ie  la  production 
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iiu>rl>îilc  rcprcsenlo  une  lumeur  à  loges  on  alvàries  mul- 
ii]>lc$:  ces  mtjIcs  communiquent  ordinairement  les  ones 
.ivfT  k«  autres  par  des  ouvertures  de  dimeiiHons  TariaUes. 
La  membrane  fondamentale  de  ces  lameurs  eâ  ronnée 
|->ar  un  sunonia  tihrooi  épais,  souvent  infiltré  de  graisse 
;-)  qui  cirronscrit  parfois  des  portions  de  substance  h^n- 
iii]ue  charfTÔe  do  pilent.  Les  alvéoles  renrcnnenl  des 
Vilenies  gélatineuses  à  parois  stratifiées  et  amorphes; 
\cS'  petites  cavités  n'en  contiennent  qu'une,  les  grandes  en 
iréscntcnl  deux  et  m^jne  plus.  Ces  vésicules,  qni  ont  Ums 
li^s  raraclères  des  kx-sles  échinocoques  el  qui  sont  sasoqi- 
liblrs  des  mêmes  iran&fonnaliMis  que  les  membranes  de 
ros  dentiers,  offn^nt  dans  leur  intérieur,  à  rdûl  an,  des 
]>oînis  blancs,  que  h  microscope  reconoaft  pour  des 
i-iMirx'oines  dccixvbet«  ol  d«$  corpuscules  calcaires;  ces 
^Irments  ne  diiRrcni  en  non  décrut  qu'on  observe  daas 
Ici- 1>\-S4<^s  hvilatiqno^  ordinair»,  mais  ils  n'existent  qae 
.t.iiis  ks  grandes  logrs.  l<s  petites  sont  çàkèniiweat 

P'apiv*  Virehow.  K'*  plus.  |  otits  ahwleî  i^nt  on  vtdoiM 
,!<'S  1  16  oi^nlièiiies  de  niîllimèiri'' .  J«  movens  aUà- 
-.n.-ni  tvtiis  ot  quatre  dixièmes:  W  plus  granâs  qa*il  ait 
.  lo-en-iS  j»\.iienl  une  longueur  de  6  !iiiilimèu*s  et  une 
l.,rh:x'»r  de  ?  à  '.  0»*nl  *n  volume  i^e  la  tumeur  dans 
•  ,  i-  ensemble.  îl  peiil  arriver  à  des  pr.-pî<rli:-nj  r^tnsidè- 
...l\c> .  la  ea^ilè  eenlralo  a  Simwjil  le  \olume  do  poing, 
.•:;  im  a  ir.^nelevi^l«me  d'une  léle  à'h>-<mroe.  et  dansua 
.  ,i  i1.-  (îiieMUgev.  le  diam^trr  iransviTsai  de  ceuc  avilc 
.  1.111  .!e  SO  ivniimèlivs,  <^h>  ronteiuil  j»eir.r  ebc^wes  de 
i!q))).1e  piiniWM.  Il  ofl  dip  nifW«  en  eAn.  a  ce  L'esi  pas 
U  «n  d«c  Mîti  k»  MOÏM  «■•ciên>4iqw^  de  cent  jvù- 
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duction  morbide,  que  les  parties  centrales  suppurent  ;  le 
liquide  contenu  est  puriforroe ,  d'un  jaune  ou  d'un  vert 
sale,  et  par  le  repos  il  donne  un  précipité  blanc  jaunâtre 
composé  de  petites  vésicules,  de  membranes  grisâtres,  de 
granulations  moléculaires,  de  cristaux  et  de  graisse.  Indé- 
pendamment de  la  tumeur  principale,  on  en  trouve  par- 
fois de  petites,  isolées  et  éparses  dans  le  parenchyme  du 
foie.  —  Ces  produits  ont  pour  effet  de  rétrécir  le  calibre 
des  canaux  biliaires,  des  branches  de  la  veine  porte,  de 
Tartére  hépatique  et  des  veines  sus-hépatiques;  ces  modi- 
fications étaient  trés-marquées  dans  le  fait  de  Virchow, 
et  dans  le  premier  cas  de  Griesinger  le  rameau  principal 
de  la  branche  droite  de  la  veine  porte  était*  oblitéré. 
Tels  sont  les  principaux  caractères  anatomiques  de  Téchi- 
nocoque  multiloculaire,  je  les  ai  empruntés  à  l'excellent 
ouvrage  de  Frerichs ,  dont  la  lecture  complétera  utile- 
ment  ces  données  un  peu  concises. 

Il  n'existe  que  six  observations  détaillées  et  précises  de 
cette  singulière  lésion  (1)  ;  mais  dans  tous  ces  faits,  les 

(1)  Buhl,  second  cas.  —  ttluHrirte  Mûnehmier  ZeUung  ^  1852.  — 
MlKhrif^  fikr  ration.  Medicin,  185â. 

Luschka  et  Zeller,  AltmlarcoUoii  der  Lèber.  Tûlnagea,  185â. 

Virchow,  VâHumâlungm  dsr  phyiOc*  medk.  GmUsàhafi  in  WUrxfmrg^ 
1856. 

C'est  Virchow  qui  a  découvert  le  véritaMe caractère  de  ces  tumeurs,  et 
les  a  rapportées  i  un  échinocoqua  muHQoeulaire. 

Griesinger,  ArMvder  BMkimU,  186e. 

Frerichs,  KUfUk  der  LeberkramkheUen.  Brauoschweig,  1861. 

Friedreich ,  Beitrage  zur  Pathologie  der  léber  und  MHz  (Vtrchovo's 
ArcMv,  XllUI,  1865). 

Erismann,  BeUrOge  zur  CoiiiMfc  der  Jjeberkrankheiten .  Zurich, 
186â.  —  Ce  mémoire ,  postérieur ,  comme  le  précédent ,  &  l'ouvrage  de 
Frerichs ,  contient  la  relation  d'un  second  cas  de  Griesinger,  dans  lequel  le 
foie  tuméfié  est  resté  lisse  à  la  palpatfen. 
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Gvmptômes  ont  présealè  one  remarquable  ^militude,  de 
iorle  que  nous  pouvons  sans  or^nte  baser  sur  eux  aoe 
appréciation  dinique  comparative.  Dans  tous  ces  cas,  il 
y  a  eu,  cooune  chei  noire  malade,  on  ictère  persislant, 
une  tumeur  de  la  rate  et  une  augmeolatioD  de  la  malilé 
hépatique.  Voilà  de^  signes  communs,  voici  de  notables 
diB^reaces.  La  principale  tumeur  de  l'èchiaocoque  mol- 
lîloculaire  a  toujours  siégé  «jaos  te  lobe  droit  du  foie,  de 
sorte  qu'à  côté  de  la  tumèraction  générale  de  l'organe,  il 
y  avait  à  ce  niveau  une  saillie  dure,  sensible  à  la  pres- 
sion, de  consistance  cartilagineuse,  à  surface  tant&t  lisse, 
lântât  bosselée;  notons  en  passant  que,  malgré  la  pré- 
sence de  la  suppuration  ceolrale,  celte  tumeur  n'a  été 
fluctuante  qu'une  seule  fois,  c'est  dans  le  premier  cas  de 
Griesinger.  P'un  autre  coté,  avec  l'ictère  a  toujours 
coeiiaté  un  épancbement  péritonéal  formé  tantôt  de  séro- 
Mlé  pure,  tantôt  de  sérosité  purulente  ;  l'ascite  n'a  man- 
qué que  dans  le  cas  de  Friedreicb.  Enfin  il  n'y  a  jaroaifi 
eu  de  paroxysmes  douloureux.  Les  caractères  différen- 
tiels sont  assez  précis  pour  nous  permettre  d'éliminw 
sans  réserve  la  possibilité  de  réohinacoque  i  loges  mul- 
tiples . 

Une  troùiême  lésion,  plus  rare  encore,  doit  trooKT 
place  dans  ce  diagnostic,  c'est  la  tumeur  adénoïde  dn  foie. 
H  y  a  pttisiears  années  déjà  qoe  cette  altération  est  connue 
au  point  de  vue  anatomiqoe;  elle  ■  âté  signalée  en  1869, 
par  Rokitansky  (1)  qui  en  a  décrit  plasienrs  exemples. 
Mais  au  point  de  vue  clinique ,  la  science  ne  possède  que 
deux  observations,  celle  qaia  été  publiée  en  1804,  par 


(1)  RoUUuki,   Dtbtr 
Biidiutg.  —  Witmr  aUgtmaim»  Mtd.  MfHm»g,  lUS. 
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Griesinger  (1)  et  celle  de  Friedreich  (2)  ;  Tétude  micros- 
copique à  laquelle  Rindfleiscb  (3)  et  Friedreich  ont  soumis 
ces  productions  pathologiques  en  a  démontré  la  parfaite 
conformité  avec  la  tumeur  de  Rokitansky.  Cette  altéra-» 
tîon  consiste  essentiellement  dans  une  formation  nou- 
velle,  une  hyperplasie  de  substance  glandulaire  semblable 
à  la  substance  hépatique  normale.  Quelquefois  ces  dépôts 
sont  peu  volumineux,  et  ils  sont  disséminés  çà  et  là  dans 
l'épaisseur  de  Forgane  sous  forme  de  petites  masses  bien 
limitées  et  énucléables;  dans  d'autres  cas,  ces  produits 
hyperplasiques  sont  plus  confluents ,  et  ils  forment  une 
véritable  tumeur  intra-hépatique.  Dans  l'un  à^es  faits  de 
Rokitansky,  cette  tumeur  avait  un  diamètre  de  six  pouces, 
dans  un  autre  elle  offrait  le  volume  d'un  œuf  de  poule. 
Le  microscope  montre  que  la  masse  est  formée  de  cellules 
semblables  à  celles  du  foie;  Rindfleisch  a  trouvé  en  outre 
par  places  de  l'épithélium  cylindrique,  semblable  à  celui 
qui  revêt  les  canalicules  biliaires.  Dans  l'observation  de 
Griesinger,  le  foie,  dans  son  ensemble  »  présentait  un 
volume  énorme  ;  il  était  criblé  de  ces  tumeurs  hyper- 
plasiques de  toutes  dimensions  ;  il  y  en  avait  des  milliers, 
dit  l'auteur» 

Je  n'ai  pas  voulu  laisser  échapper  cette  occasion  de 
yous  signaler  ces  faits  intéressants  et  nouveaux,  mais  les 
symptômes  consignés  dans  les  deux  observations  cliniques 
connues  n'ont  offert  qu'une  analogie  très-lointaine  avec 
ceux  de  notre  malade.  Chez  Thomme  de  Griesinger,  le 

(1)  Griesinger,  Dos  Àdenoid  der  Lebér  {ArûMv  dir  HHlkundê,  1664). 

(2)  Rindfleisch,  Microscopische  Studien  U9bir  das  Ltberad^rnM 
(Eod.  loco,  1864). 

(3)  Friedreich,  BeUrAge  nur  Pathologie  dur  Leher  und  Mili  {Vifchow*^- 
Âr<^y  XXXni^  1865). 


^  >  ' 
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foie  n'était  pas  seulement  tuméfié,  il  était  le  siège  d'une  • 
déformation  très-marquée,  résultant  de  nombreuses  «il*  ' 
lies  tubériformes  qui  en  hérissaient  la  surface  ;  ces  sail- 
lies étaient  dures  et  résistantes  :  un  peu  plus  tard,  quel-  l 
ques-unes  se  ramollirent  et  devinrent  fluctuantes  au  point 
qu'on  pratiqua  une  ponction  exploratrice  ;  l'autopsie  i 
montré  que  cette  transformation  était  Teffet  de  la  liqué- 
faction régressive  de  quelques-unes  des  masses  morbides. 
D'autre  part,  la  rate  est  restée  petite,  il  y  avait  une  aseto 
considérable  et  l'ictère  n*est  apparu  que  dans  les  demièf» 
semaines  de  la  vie.  Ce  malade,  âgé  de  quarante-sept  aM» 
finit  par  succomber  dans  le  marasme ,  mais  il  est  i  re-^ 
marquer  qu'il  conserva  pendant  fort  longtemps  ses  forar 
et  son  embonpoint,  et  qu'il  n'avait  pas  l'aspect  cadiee*^ 
tique  ;  la  durée  de  la  maladie  fut  de  deux  ans.  Dans  le  en 
de  Friedreich,  la  rate  était  grosse  et  altérée  comme  IrJ.^; 
foie;  celui-ci  était  gros,  l'ictère  avec  persistance  du 
de  la  bile  dans  l'intestin  a  été  le  seul  phénomène  obsenfcj 

Ayant  ainsi  éliminé ,  pour  des  raisons  qui  vous 
tront,  je  l'espère,  fort  légitimes,  et  les  tumeurs 
hépatiques  qui  abaissent  mécaniquement  le  foie,  et 
tumeurs  intra-hépatiques  qui  donnent  lieu  par  leur 
sion  excentrique  à  une  augmentation  du  volume  de  ïi 
gane  sans  hypertrophie  réelle ,  nous  pouvons  foi 
une  conclusion  beaucoup  plus  précise  que  la  premii 
il  s'agit  d'une  maladie  chronique  du  foie  lui-méne, 
tuméfaction  constatée  est  le  fait  d'une  hypermëgalie 
lière  et  uniforme,  nous  avons  affaire  à  une  lésion  h\ 
trophique  de  l'organe. 

Cette  lésion  est-elle  un  cancer?  je  ne  puis  Tadi 
Le  cancer  hépatique  produit  rarement  une  tiuneor  de 
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nte  ;'sDr  Dl  cas  analysés  parFrerichs,  la  tumeur  de  la  raie 
l'a  existé  que  12  fois.  Le  cancer  n'amène  pas  toujours 
fictère;  le  même  auteur  nous  apprend  que  sur  01  cas 
rwtère  a  manqué  totalement  52  fois,  et  lorsqu'il  existe, 
e'nt  par  suite  de  compression  intra  ou  extra-hépatique, 
Twàte  marche  de  pair  ;  quand  le  cancer  en  est  arrivé  ù 
fieifre  persistant  et  à  l'amaigrissement,  le  malade  pré- 
MBte  un  aspect  cachectique  dont  je  vous  ai  déjà  signalé 
riliMDca,  et  l'on  n'observe  jamais  alors  de  boulimie, 
Mn  le  foie  tuméfié  par  le  cancer  n'est  pas  lisse  et  uni  à 
b  palpation  ;  il  offre  d^  bosselures,  des  inégalités  facile- 
HBl  appréciables  lorsqu'une  portion  de  l'organe  déborde 
friDchement  les  cdtes;  on  a  dit  que  ce  signe  est  inâdèle 
et  qoe  les  bosselures  peuvent  manquer  totalement  ;  la 
chose  est  vraie,  maïs  elle  est  si  rare,  que  le  signe  incri- 
■iné  n'en  conserve  pas  moins,  selon  moi,  une  valeur 
rMle;  ainsi,  snr  31  cas  observes  par  Frerichs,  les  bosse- 
tares  n'ont  manqué  que  trois  fois.  Le  seul  trait  commun 
qui  rapproche  réellement  le  cancer  du  complexus  patho- 
logique de  notre  malade,  c'est  l'existence  d'hémorrbagies 
répétées  ;  mais  ce  symptârae  appartient  à  toutes  les  mala- 
die! du  parenchyme  hépatique,  et  il  n'en  caractérise 
aneone  en  particulier. 

Si  notre  lésion  hypertropbique  n'est  pas  un  cancer,  que 
peut-elle  être?  une  cirrhose?  non  certes,  du  moins  dans 
Uiau  ckusiçuedu  mot;  ce  nom  emporte  l'idée  d'une 
atrophie  du  foie,  d'une  ascite  et  de  l'absence  d'ictère  ; 
Wt  nous  avons  une  hypertrophie  du  foie ,  un  ictère  da- 
tant de  dix  mois,  et  pas  d'ascite.  Quant  ù  ce  dernier  piié- 
nomène,  si  notre  malade  présentait  sur  l'abdomen  une 
drculalion  veineuse  trèsKiéveloppée,  on  pourrait  imputer 
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k  cette  œnditioD  l'absence  d'épanchement  péritonéal ,  oC 
ce  symptôme  négatif  perdrait  ainsi  une  partie  de  sa 
valeur;  mais  examinez  le  ventre  de  cette  femme  aytit 
toute  l'atlentioa  possible,  vous  n'y  trouverez  pas  traoQ 
d'une  circulation  complémentaire ,  et  le  défaut  d'ascita 
conserve  par  là  une  absolue  signification.  Je  ne  voui 
cèlerai  pas,  toutefois,  que  notre  malade  présente  quelquae» 
uns  des  symptômes  les  plus  importants  de  la  cirrhose 
commune  ;  c'est  la  tumeur  de  la  tte,  ce  sont  les  alterna*  À 
tives  de  constipation  et  de  di  ée,  ce  sont  la  boulimie-^ 
et  l'amaigrissenient ,  malgré  consommation  alimea- 

taire  exagérée,  -le  vous  dirai  ôt  la  cause  de  ces  phé*> 

nomènes,  et  j'espère  vous  m  '  alorsque  le  sens  clat-J 

sique  du  mol  cirrhose  est  ini         mt  trop  restrictif. 

Quoiqu'il  en  soit,  le  cban  des  investigations  va  B 
limitant  de  plus  en  plus,  et  j'arrive  à  ma  conclusion.  Il 
est  une  lésion  viscérale  qui ,  commençant  par  les  arté» 
rioles,  a  pour  premier  effet  de  produire  l'arrêt  ou  l'insur- 
lisance  de  la  circulation  dans  les  parties  alimentées  par 
les  vaisseaux  ainsi  modifiés;  à  cette  iscliémie  succède 
bientôt  l'altération  desclémentspérivasculaires,  et  lorsque 
ce  travail  morbide  est  généralisé  à  la  totalité  d'un  organe, 
il  en  augmente  le  volume  et  ta  consiitanoe  tans  «n  taodu 
lier  aucunement  la  surface  ;  le  foie  aînii  altéré  ut  gros, 
il  est  dur,  il  est  résistant,  mais  il  est  plus  souvent  lisse  et 
uni.  Cette  léHion  consiste  dans  la  transformation  des  élé- 
ments nornuui  en  une  substance  azotée  de  couleur 
blanchâtre,  d'un  brillant  mat,  à  reOets  opalins,  à  surface 
nette;  homogène  et  luisante,  c'est  la  substance  amyloîde, 
d'où  l'altération  a  repu  le  nom  d'altération  ou  dégéné- 
rescence arojloïde.  Cette  dégénérescence  est  principale* 
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ment  observée  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  les  reins, 
dans  la  muqueuse  intestinale  ;  dans  le  foie,  elle  est  tantôt 
uniforme  et  générale,  tantôt  disposée  sous  forme  d*!lots 
isolés^  mais  dans  tous  les  cas  elle  a  pour  résultat  d'ac- 
croître le  volume  de  l'organe  et  de  l'indurer.  Souvent 
reconnaissable  d'après  ses  propriétés  physiques,  la  sub* 
slancë  amyloïde  est  caractérisée  par  la  réaction  chimique 
suivante  :  au  contact  d'une  solution  d'iode ,  elle  prend, 
une  coloration  d'un  rouge  un  peu  jaunâtre  ;  si  Ton  ajoute 
alors  une  ou  deux  gouttes  d'acide  sulfurique ,  la  teinte 
rouge  passe  au  violet,  puis  au  violet  bleuâtre;  souvent 
on  obtient  une  coloration  franchement  bleue. 

L'hypothèse  de  cette  dégénérescence  rend  parfaitement 
compte  des  conditions  physiques  du  foie  chez  notre  ma* 
lade;  les  observations  connues  montrent  en  outre  qu'elle 
cadre  à  merveille  avec  les  hémorrhagies,  et  surtout  avec 
l'absence  d'ascite,  l'épanchement  péritonéal  étant  en 
pareil  cas  tout  à  fait  exceptionnel.  Nous  avons  en  re- 
vanche deux  symptômes  qui  sont  absolument  étrangers  à 
la  lésion  amyloïde,  ce  sont  les  paroxysmes  douloureux  et 
l'ictère.  Mais,  messieurs,  cette  lésion  coïncide  souvent,  je 
ne  dis  pas  toujours,  avec  une  autre  altération  qui  a  pré- 
cisément pour  conséquences  ces  deux  derniers  phéno- 
mènes; cette  altération  que  nous  avons  observée  déjà  dans 
les  poumons  t  c'est  l'hypertrophie  et  l'hyperplàsie  des 
éléments  coi\jonctifSt c'est  la  sclérose.  Dans  le  foie  comme, 
dans  le  poumon,  comme  dans  les  centres  nerveux,  ce  tra- 
vail morbide  est  lié  à  des  poussées  congestives  dont  les  dou- 
leurs paroxystiques  sont  la  manifestation  directe.  Durant 
ces  espèces  d'attaques,  l'organe  est  turgescent,  et  s'il  est 
accessible  à  l'examen  direct,  on  constate  qu'il  présente 
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uM  face  de  nalore,  taiHlis  qu'il  n'existe  en  réalil£ 

qa'me  Krtaee  de  degré  ou  d'ige  ;  ce  qai  est  coostint, 
c'est  fi  wrphsie  de  la  trame  conjoacliTC  de  l'orgsoe 
aux  u  de  ses  éléments  propres,  ce  qui  e^  constant, 

c'est  Dratîon  oo  sclérose  ;  mais  l'atrophie  et  l'étal 

^m  qui  résultent  de  la  rétraction  du  tissu  nouveau 

pem         lanquer,  d  est  donc  prérérable  de  désigner  le 

p,^         i.:j.  j ^|g  p^  Taltcration  (|ai 

le  caradérise  esseoltelLemenl ,  ir  la  sclérose ,  si  mieai 
roa  )  Diin:  épatile  bllerstitieUe  qui 

est  )  Dop  à        ds. 

Je  e  la  ]  icoadaire  oq  atropbjqoe 

de  b  [  maïuii  trouve  alors  à  l'autoïKle 

on  foi  I  Dent  induré,  avec  déie- 

loppt  ssir  d  [onctir,  mais  sans  traee 

de  gi  .  J'ai  déjà  obsi     è  un  cas  de  ce  genre,  et 

mon  ami  et  lègue,  le  docteur  Desnos,  en  a  \tx  un  autre 
dans  leqnRl  Texamea  microsc'  Iqoe  pratiqué  par  If.  le 
professeur  Robin  n'a  montré  autre  chose  qu'une  hyper- 
ptasie  odossale  des  élémeats  conjonctifs  sans  ^nnla- 
Uoo  aoemie  :  dans  ce  dernier  cas,  fascite  avait  totalement 
manqué  jusqu'à  la  mort  du  malade,  l'iclère  en  revanche 
avait  duré  pfanîeors  mois. 

Ed  Fésomé,  je  crois  notre  malade  atteinte  d'âne  léflloo 
complexe  dn  foie  dont  les  deux  éléments  marebent  sou- 
vent eusonble  :  c'est  une  sclérose  on  hépatite  intersti- 
tielle avec  dépMamyloTde.  A  ta  sdérose  appartiennent  les 
paroxysmes  douloureux,  l'ictère,  lés  troiddes  digestifs  et 
nniritifs  et  ta  tumeur  de  la  rate  ;  nuis  les  caractères  par- 
licuKers  do  tissn  hépatique,  celte  résistance  tons  le  doigt, 
':ette  dureté  Bgnense,  ne  me  pxraisseitt  imputables  <pfk 
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la  lésion  amyloïde.  Je  n'ai  pas  d'autre  raison  pour  en 
admettre  l'existence,  et  la  première  partie  du  diagnostic 
est  à  coup  sûr  la  plus  certaine.  En  effet,  en  l'absence  de 
symptôme  direct  et  positif  qui  puisse  faire  reconnaître  la 
lésion  amyloïde,  on  a  généralement  l'appui  d'une  preuve 
indirecte  qui  nous  manque  dans  le  cas  présent  ;  cette 
preuve  est  tirée  des  conditions  étiologiques  de  la  maladie; 
ce  sont,  par  ordre  de  fréquence,  les  suppurations  pro- 
longées, surtout  les  suppurations  osseuses,  la  syphilis 
constitutionnelle ,  l'intoxication  palustre  ancienne  et  la 
tuberculisation.  Or,  pas  une  de  ces  conditions  n'existe 
chez  notre  malade  ;  je  vous  le  répète  encore,  ce  n'est  que 
d'après  les  résultats  de  la  palpation  que  je  me  crois  fondé 
à  admettre  chez  elle  une  dégénérescence  amyloïde  coïn- 
cidant avec  une  hépatite  interstitielle.  Ce  fait,  au  surplus, 
ne  serait  pas  le  premier  exemple  de  lésion  amyloïde  sur- 
venue en  l'absence  de  ses  causes  ordinaires.  Witks  a 
rapporté  deux  cas  analogues  (1)  et  Frerichs  a  réservé , 
dans  Tétiologie  de  cette  altération,  un  paragraphe  distinct 
pour  les  causes  indéterminées. 

J'ai  vainement  eu  recours,  pour  améliorer  l'état  de 
notre  malade,  aux  moyens  préconisés,  soit  contre  la  trans- 
formation amyloïde,  soit  contre  Thépatite  interstitielle 
chronique.  L'iodnre  de  potassium,  l'iodure  de  fer,  qui 
ont  donné  parfois  de  bons  résultats,  ont  été  employés 
sans  effet  aucun;  les  mercuriaux,  sous  forme  de  calo* 
mel  et  de  pilules  bleues,  n'ont  pas  été  plus  utiles;  le 
chlorhydrate  d'ammoniaque,  préconisé  par  Budd  à  la 
dose  de  00  centigrammes  à  1  gramme  par  jour,  a  éga- 

(1)  Wilks,  Cases  of  lardaceùtis  tumours  dnd  some  allMi  affâoHons 
[Quy's  BàspUal  ItsporUt  i356). 
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lemei  'onipé  mon  attente,  el  après  ces  essais  infruc- 

tucui  lyanl  pas  la  ressource  d'envoyer  la  malade  aux 

eaux  ns,  de  Weilbach,  d'Aix-la-Chapelle  ou  de  Carls- 

I)ad,  ont  réussi  dans  quelques  cas,  peu  confiant  dans 

les  b;  d'eau  régale  diluée,  je  me  suis  borné  à  un  trai- 

temei  alliatif;  je  soutiens  les  forces  par  du  vin,  du 

quir  3  et  du  fer;  je  combats  la  constipation  quand 

elle  i  )longe,  la  diarrhée  si  elle  persiste  outre  mesure, 

et  les  insi                loins  longtemps,  jusqu'à 

ce  qut  is      g;  t             ule  terminaison  possible 
de  cei 


Trois  mois  et  demi  plus  ta  ^ette  femme  a  succombé 
àdes  accidents  comateux;  le:  staxisct  les  hémoptysies 
ont  persisté  jusqu'à  la  fm,  el  pendant  les  dernières  se- 
maines  l'ascite  était  survenue.  Aucune  modification  ne 
s'est  pVoduite  dans  l'état  du  foie  et  de  la  rate.  A  l'autopsie, 
ces  deux  organes  étaient  seuls  altérés.  La  rate  était  grosse, 
molle  et  gorgée  de  sang,  tout  le  système  porte  était  forte- 
ment congestionné;  c'est  de  la  sérosité  pure  qui  était 
contenue  dans  le  péritoine,  la  quantité  n'en  a  pas  été 
mesurée.Lefoie,lourd  et  volumineux,  présentait  les  dimen- 
sions anormales  que  la  percussion  avait  reconnues  pen- 
dant la  vie;  la  palpalion  immédiate  donnait  les  mêmes 
résultats  que  l'exploration  médiate,  qui  avait  été  si  sou- 
vent pratiquée  à  travers  la  paroi  abdominale  ;  c'était  la 
[jiême  induration  uniforme,  la  même  résistance  ligneuse, 
résistance  telle  que  le  foie  étant  posé  à  plat  sur  une  table, 
il  était  impossible  d'en  déprimer  la  face  convexe  avec  la 
main;  l'organe  ressemblait  à  un  bloc  de  fdiro- cartilage 


^ 

> 
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parikitement  compacte  et  homogène.  La  surface,  lisse  et 
égale,  ne  prAientait  ni  granulations  ni  dépressions  étoi- 
léeSy  mais  de  nombreuses  taches  blanches  occupaient  le 
péritoine  sus-hépatique.  Le  tissu  criait  et  résistait  à  la 
coupe,  qui  était  nette  et  luisante;  il  était  remarquable- 
ment exsangue  et  d'un  blanc  grisâtre.  Sur  cette  teinte 
fondamentale  apparaissaient,  isolés  les  uns  des  autres, 
quelques  points  jaunâtres  représentant  les  éléments  nor- 
maux du  foie,  resserrés  et  atrophiés  par  le  développe- 
ment colossal  de  la  masse  interstitielle  ;  Técartement 
insolite  de  ces  points  jaunes  montrait  clairement  qu'une 
grande  partie  des  lobules  avaient  disparu.  La  substance 
grisâtre  interposée  était  absolument  semblable  &  du  lard 
durci,  et  l'organe  ainsi  modifié  offrait  un  type  parfait  de 
ce  qu'on  a  appelé  le  foie  lardacé  ou  cireux.  Aussi,  en 
présence  de  ces  altérations  si  nettes,  je  ne  doutai  pas 
ua  instant  de  l'existence  simultanée  des  deux  lésions  que 
j'avais  diagnostiquées.  Celle  phrase  de  Frerichs  :  «  Par  la 
combinaison  de  l'amyloîde  et  de  l'induration  scléreuse, 
i\  se  forme  un  gros  foie  cirrhotique  qui,  par  sa  consis- 
tance et  sa  couleur,  présente  une  certaine  analogie  avec 
le  lard  durci.  »  Cette  phrase,  dis-je,  me  revenait  en  mé- 
moire et  me  confirmait  dans  cette  pensée.  L'examen  chi- 
mique en  a  décidé  autrement;  malgré  plusieurs  tenta- 
tives, ]^  n'ai  pu  obtenir  que  la  première  partie  de  la 
réaction;  la  substance  blanc-grisâtre  prenait  bien,  au 
contact  de  l'iode,  une  couleur  rouge-jaune,  maïs  par 
l'addition  de  l'acide  sulfurique  je  n'ai  pu  avoir  ni  bleu  ni 
violet.  Il  n'y  avait  donc  pas  de  matière  amyloïde;  une 
hypertrophie  de  la  trame  conjonctive  était  seule  en  cause; 
non-seulement  elle  avait  produit  de  gros  traclus  fibreux 
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Exposé  (l'un  cas  d'alropbie  musculaire  progressive.  —  Mode  de  débiil  H 
symptômes.  —  Diagnostic  avec  l'émaciation.  —Sémiologie  de  la  flMl 
en  griffe.  —  D'une  cause  de  concision  avec  Tataxie  musculaire.  —  fiM 
de  la  sensibilité  et  des  mouvements  réflexes. 

Exploration  électrique.  —  Lois  (!e  Duchenne.  —  De  répuisemenl  de  11 
eontraclilité.  —  De  quelques  autres  tnodiftcations  de  la  réaction  te* 
iri<|iie,  t 

Exploration  tbcrnr.om étriqué.  —  Faits  nouveaux.  —  Abaissement  coestiri 
de  la  température  et  refroidissement  paroxystique.  —  CooséqneiMi 
pathogéniques. 

Des  douleurs  conraie  »ymptdmes  de  Tatropbie  musculaire.  —  Fome  aelhl 
et  f»r«e  torpide  ou  commune. 

Messieurs, 

Au  nM6  de  la  salle  Sainte-Anne  est  couchée  une  feniM 
qui  nous  présente  un  exemple  fort  intéressant  d*airoplM 
musculaire  progressive.  Par  ses  allures  insidieuses,  par ^ 
gravité  fatale,  cette  maladie  mérite  au  plus  haut  degfjj 
l'attention  du  médecin;  jugez  vous-mêmes.  Un  indifi4 
robuste  et  vigoureux  se  présente  à  vous;  il  paraît  êM 
dans  la  plénitude  de  la  santé;  il  se  plaint  simplement  desi 
fatiguer  plus  promptement  que  d'habitude,  et  d*éproofBI 
une  gène  insolite  dans  Texécution  de  certains  mouvemenli^ 
examinez  alors  ses  mains,  et  si  vous  constatez  que  les  ma* 
clés  des  éminenccs  thénar  et  hypothénar  ont  sobi  Mi 
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dùninalioQ  de  volume  notable,»  vous  êtes  assurés  que  ce 
thugement  ne  peut  être  attribué  h  une  influence  locale, 
u  Iraamatismc,  par  exemple,  ou  ù  quelque  maladie  an- 
t^eare,  tous  pouvez  affirmerque  vous  êtes  en  présence 
d'mte  aETeclion  mortelle  :  cet  individu,  si  bien  portant 
fuUeursqn'il  paraisse,  est  perdu;  il  faut  qu'il  meure, 
il  mourra.  Quelle  fin,  pour  un  si  petit  commencement! 
Ceil  pourtant  ainsi,  messieurs,  que  les  choses  se  pas- 
mbL  Faible  et  méprisable  dans  son  début,  lente  mais 
■domptable  dans  son  progrès,  i'atrophie  musculaire  tue 
fatalenient  ceux  qu'elle  louche;  les  quelques  cas  de  gue- 
non connus  sont  tellement  exceptionnels,  que  nous 
l'avons  pas  le  droit  de  les  faire  intervenir  dans  notre 


Ce  caractère  insidieux  n'a  pas  fait  défaut  dans  le  cas 
^noos  avons  sous  les  yeux,  et  les  phases  initiales  du 
ni  onfilé  marquées  par  un  phénomène  persistant,  aii- 
^■el  on  n'a  pas  accordé  une  place  assez  imporlanlc  dans 
h  tjmplomatologie  de  la  maladie.  Mais  rcprenuns  les 
choies  i  leur  origine.  Dn  hasard  favorable  a  présenté 
atte  femme  à  mon  observation  dès  le  premier  jour  de 
■  maladie;  elle  est  entrée  au  mois  d'octobre  186&  dans 
ma  service  de  l'hôpital  de  Lourcine  (1),  et  je  la  sui- 
ilrii  depuis  sept  mois  déjà ,  lorsque  je  l'ai  fait  trans- 
porter ici  dans  le  but  d'utiliser  pour  vous  ce  cas  inté- 
«Banl. 

Agée  de  trente-neuf  ans,  cette  femme  naguère  encore 
liil  lôrtc  et  robuste,  el  malgré  les  fatigues  extrêmes  de 
m  métier,  elle  n'avait  jamais  été  malade.  Elle  est  saltim- 

(1)  A  celle  époque,  le  service  nii'diual  de  cet  hdpilal  n'était  pu  tou- 
tré  ux  inabdiM  ïintrieniiu. 
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l)anque,  6t  il  semble  vraiment  qu'il  y  ait  une  relatîai 
toute  particulière  entre  ce  genre  de  travail  et  raUrofhÎB 
musculaire.  Le  malade  que  M.  le  professeur  CniveStMr 
a  rendu  célèbre,  le  nommé  Lecomte,  dont  le  nom  Ht 
inséparable  de  Thistoire  scientifique  de  cette  malidi%  t 
était  un  saltimbanque,  et  depuis  la  relation  de  ce  M^ 
plusieurs  cas  analogues  ont  été  publiés.  Le  15  août  àuh 
nier  (1865),  cette  femme  a  fait  la  parade  ënranl  loale  b 
journée  devant  une  baraque  où  Ton  montrait  des  singt 
savants,  et,  pendant  tout  ce  temps,  la  pluie  n'a  pas  tmà 
de  tomber;  la  température  était  loin  d'être  ckaudi^tf 
mouillée,  trempée  jusqu'aux  os^  cette  mallieiireuflaéÉ 
garder  ses  vêtements  jusqu'à  deux  heures  du  malîià.Bli  } 
le  lendemain  elle  a  ressenti  quelques  frissons  qwsesMl  ^ 
répétés  pendant  treate-^six  ou  quai^ante-hmt  b^nriSi  et  ' 
immédiatement  après  les  douleurs  soAt  appwtia»; r^^*' ^ 
bien  le  fait,  elles  devaient  durer  jusqu'à  ce  jour. 
douleurs,  souvent  très-vives  et  toujours  apjtrétiqiMS^  0L 
offert,  quant  à  leur  siège,  un  double  caractère;  aUnsoil 
occupé  la  continuité  de3  membres,  suivant  le  irdgeàii 
cordons  neffveus,  et  les  jointures,  ou  plutôt  les  ex 
osseuses  qui  forment  les  surfaces  articulaires*  Au: 
des  articulations,  c'était  surtout  la  pression- qui 
éclater  les  douleurs,  mais  dans  les  segmenta  inii] 
diaires,  sur  les  masses  musculaires,  sur  le  trajelàl 
nerfs,  les  élancements  étaient  spontanés  et  extrêmeiwÉl  ^ 
pénibles  ;  ils  augmentaient  sous  l'influence  de  k 
striction  des  membres,  et  ils  prenaient  parfois  la  forai 
d'irradiation,  c'est-à-dire  que  la  douleur  n'occupait  fit 
d'emblée  et  au  même  instant  toute  la  longueur  du.  bias 
ou  de  la  jambe,  par  exemple;  limitée  d'abord  à  l'épanlt 
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M  iD  genou,  elle  s'élançait  de  là  vers  le  coude  ou  vers  les 


souflrances  qui  la  privaient  souvent  de 
■nmeil,  cette  Temme  tint  bon  jusqu'au  mois  de  sep- 
lirire;  elle  avait  à  cœnr  d'aller  h  la  fête  de  Saint-Cloud 
Mlimr  &  ses  eiercices;  elle  y  alla  en  efTet,  mais  une  Fois 
k  fitte  finie,  elle  se  trouva  beaucoup  plus  mal  :  les  dou- 
hm,  qui  n'avaient  occupé  jusque-là  que  les  membres 
Anite,  s'étendirent  au  cdté  gauche,  et  c'est  iilors  que  In 
■Ade  arriva  dans  mon  service.  C'étaîtau  commencement 
fodolnre,  c'est-à-dire  six  semaines  après  ce  refroiilisse- 
■■t  prolongé  qui  fut,  à  n'en  pas  douter,  la  cause  occa- 
•ouette  do  mal.  Pendant  les  premiers  jours,  j'eus  tout 
bloinr  d'étudier  les  caractères  précis  des  douleurs  dont 
■  plaignait  cette  femme,  et  je  pus  constater  la  parfaite 
■Klitade  des  renseignements  qu'elle  donnait  sur  leur 
•ége,  sur  leur  mode  d'irradiation  et  sur  leur  forme 
pmsjstique.  L'acuité  de  ces  pliénomènes  douloureux 
bétonnait  un  peu  lorsque  je  mettais  en  regard  l'absence 
ib  fièvre,  la  conservation  de  l'appétit,  en  un  mot  l'étal 
dsianlé  de  cette  femme;  néanmoins  j'avais  admis  l'cxis- 
tan  de  névralgies  disséminées  et  d'un  rhumatisme  arli- 
iriure  subaigu  développés  sous  rinfluence  du  froid 
'  kanide,  et  j'avais  institué  le  traitement  d'après  ce  dia- 
BMtic,  lorsque  je  découvris,  un  malin,  un  phénomène 
■oneau  qui  redressa  incontinent  mon  appréciation.  Du 
(4té  droit,  les  extenseurs  et  le  deltoïde  étaient  le  si^i^c 
da  contractions  fibrillaires  <]ui  se  dessinaient  très-nctlo- 
Mat  à  travers  les  tégumenis  et  dont  la  malade  avait 
;  elle  sentait  que  certaines  parties  de  son  bras 
l  agitées  de  petits  mouvements  qu'elle  ne  pouvait 
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réprimer  :  telle  est  dans  Tespèce  l'importance  de  ce 
symptôme  que.,  sans  plus  hésiter,  je  déclarai  qu'il  bA, 
s'agissait  pas  d'un  rhumatisme,  mais  très-probable 
d'une  atrophie  musculaire  commençante,  dont  le  d 
avait  été  signalé  par  des  douleurs  vives,  contraire 
à  la  description  classique  de  la  maladie.  Une  ou  d 
semaines  se  passèrent  encore,  et  il  n'y  eut  plus  place  poor 
le  moindre  doute.  Aux  contractions  iibrillaires  s'étaieri 
joints  des  spasmes  nmsculaires  proprement  dits  ;  les  moi* 
vements  d'opposition  des  pouces,  l'écartement  et  le  np' 
prochement  des  doigts,  l'élévation  du  bras,  étaient  deie*  ^ 
nus  difficiles,  et  l'intégrité  relative  du  membre  gandii 
permettait  d'affirmer,  sans  crainte  d'erreur,  une  dimiaiH 
tion  notable  dans  la  saillie  de  l'éminence  thénar,  detf 
espaces  interosseux  et  de  la  région  deltoïdienne  du  câti^ 
droit.  Alors  aussi  le  même  courant  électrique  ap[Afll^ 
sur  des  points  similaires  à  gauche  et  à  droite,  provoquât 
de  ce  côté  une  réaction  beaucoup  moins  vive,  etrépuiic-' 
ment  y  était  plus  rapide  que  du  côté  sain.  La  génedei^ 
mouvements  était  le  résultat  direct  et  proportionnel  di^ 
la  diminution  de  volume  de  certains  groupes  musculairtiiÉCj 
savoir  les  muscles  thénar,  les  interosseux  et  le  ddlûi|i|Pj 
l'affaiblissement  et  l'épuisement  rapide  de  la  contraeBife| 
électrique  dans  les  mêmes  muscles  reconnaissaient  la  mMln 
cause  ;  enfin  les  muscles  malades  étaient  le  siège  de  cet" 
tractions  fibrillaires,  de  spasmes  et  de  douleurs  irradiW 
dans  la   continuité  des  membres;  le  diagnostic  èA 
mathématiquement  certain.    Depuis  lors,   nous  affOU 
assisté  jour  par  jour  aux  progrès  de  cette  maladie  esaw 
tiellement  envahissante;  nous  avons  vu  la  dégradatîoA 
successive  des  divers  groupes  musculaires  et  rimpuissanoc 
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fonctionnelle  corrélative ,  et  j'ajoute  que  les  accidents 
ont  marclié  avec  une  rapidité  exceptionnelle  ;  en  elTet,  le 
début  de  la  maladie  doit  être  flsé  au  15  août  dernier, 
elle  est  donc  dans  son  neuvième  mois  (1),  et  déjà  cotte 
malheuTCuse  femme  est  complètement  infirme. 

Les  éléments  complexes  que  l'observation  constate  au- 
jourd'hui chez  elle  peuvent  être  rapportés  à  trois  chefs: 
ce  sont  des  déformations,  des  attitudes  vicieuses,  des 
troubles  de  motililé. 

D'une  manière  généfcilc,  les  déformations  consistent 
éufi  reOacemenl  des  saillies  musculaires  normales.  H 
loffitd'un  coup  d'oeil  jeté  sur  les  membres  supérieurs  et 
inférieurs  pour  en  constater  la  gracilité  vraiment  cho- 
qBUle;  mais  un  examen  plus  attentif  montre  bientôt  que 
eatte  diminution  de  volume  n'est  pas  uniforme;  sur  cer- 
tÛBS  points  la  déformation  n'existe  pas,  les  parties  ont 
coBservé  leur  aspect  naturel  ;  h  côté  de  ces  points,  il  y  en 
a  d'juitres  oii  l'œil  ne  pourrait  par  lui  seul  acquérir  la 
DDlion  de  la  présence  des  muscles  sous  les  téguments, 
il  faut  que  la  palpation  lui  vienne  en  aide  et  achève 
Il  démonstration.  La  déformation  est  ta  même  des  deux 
(Met  quint  i  son  siège,  c'est-à-dire  qu'elle  occupe  des 
poinls  parfaitement  similaires,  mais  elle  est  plus  mar- 
^  idroite  qu'i  gauche  ;  vous  n'oubliez  pas  que  les  acci- 
iaHs  'ont  débuté  par  le  ci^té  droit.  Le  défaut  de  régula- 
rité ou  plutôt  d'uniformité  dans  ces  changements  de  la 
fixme  extérieure  du  corps  osl  d'une  grande  importance 
pour  le  diagnostic;  c'est  un  caractère  absolument  incom- 
patible avec  uae  simple  émaciation,  et  on  éliminant  cette 

(IJ  CMIa  leçon  ■  éU  faita  à  ta  Dn  d'avrU  1866. 
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clés  malades  et  à  la  prédominance  des  muscles  restés 
intacts.  Ce  deuxième  groupe  de  symptômes  est  trés-oet 
chez  notre  malade;  l'attitude  de  ses  membres  supérieurs 
au  repos  est  vraiment  caractéristique.  L'avanl-bras  re- 
pose sur  le  plan  du  lit,  dans  une  position  intermédiaire 
entre  la  pronation  et  la  supination,  mais  à  moins  qu*one 
impulsion  volontaire  ne  Tétende,  il  reste  plus  qu'à  demi- 
fléchi  sur  le  bras  ;  ce  résultat  statique  est  Teffet  nécessaire 
de  Fintégrité  relative  des  muscles  antérieurs,  c  est-à-dire 
des  fléchisseurs.  Mais  c'est  aux  mains  que  la  rupture  de 
l'équilibre  entre  les  agents  contractiles  a  produit  les  effels 
les  plus  marqués.  Le  poignet  est  légèrement  fléchi  sur 
l'avant-bras ,  et  les  doigts  sont  recourbés  vers  la  panne 
de  la  main;  la  flexion  n'est  pas  portée  jusqu'au  contact 
des  extrémités  digitales  avec  la  paume  de  la  main,  mais 
elle  est  des  plus  prononcées;  elle  a  lieu  également  dam 
les  articulations  métacarpo-phalangiennes  et  dans  ceflei 
des  phalanges  entre  elles,  ce  qui  vous  montre  qu'elle  est 
due  au  défaut  d'action  des  interosseux  et  à  l'action  con- 
servée du  fléchisseur  superficiel  et  du  fléchisseur  pro- 
fond. Les  phalanges  du  pouce  sont  aussi  dans  la  demn 
flexion,  et  le  rapprochement  de  ce  doigt  de  l'axe  média 
de  la  main  dénoie  l'impuissance  relative  de  l'extenseur 
dorsal  et  la  prépondérance  du  muscle  adducteur.  Par  on 
efibrt  volontaire,  la  malade  peut  redresser  ses  doigts  et 
son  avant-l)ras ,  d'où  vous  devez  conclure  aussitôt  qn'ï 
n'y  a  pas  suspension  de  l'innervation  motrice  ou  pan- 
lysie  proprement  dite  dans  les  extenseurs,  et  que  l'atti- 
tude vicieuse  résulte  simplement  de  la  diminution  de 
leur  volume  et  de  Taffaiblissement   parallèle  de  lear 
action  statique  et  dynamique.  D'un  autre  côté,  si  vous 


4ierche2  à  redresser  Tons-niêine  les  divers  segments  du 
membre,  tous  les  ramenez  facilement  dans  l'extension 
droite  sans  éprouver  de  résistance,  et  sans  provoquer 
aucune  douleur  ;  cette  notion  est  d'une  importance  ma- 
jeure, elle  prouve  par  eUp-méme  que  la  flexion  anormale 
des  doigts  et  de  l'avant-bras  résulte  de  Timpuissance 
relative  des  interosseux  et  des  extenseurs,  et  non  pas  de 
la  contracture  des  fléchisseurs. 

Au  repos  et  abandonnés  à  eux-mêmes»  les  mains  et  le 
poignet  fléchis  de  cette  malade  présentent  un  des  types 
de  ce  qu'on  a  appelé  la  main  en  grifie.  Je  crois  utile  de 
fixer  un  moment  votre  attention  sur  ce  point  de  sémiolo- 
gie, et  de  vous  indiquer  les  caractères  diSérentiels  intrin- 
sèques des  principales  \*ariélés  de  cette  déformation.  Dans 
la  maladie  connue  sous  le  nom  de  contracture  des  extré- 
mités, ou  tétanie,  la  grifl^e  résultant  de  la  flexion  des 
doigts  est  beaucoup  plus  prononcée;  le  pouce,  dans 
l'adduction  et  la  flexion  complètes,  occupe  la  paume  de 
la  main,  et  les  quatre  autres  doigts  sont  recourbés  par- 
dessus; en  outre,  la  malade  ne  peut  étendre  ses  doigts, 
les  efforts  qu'elle  fait  dans  ce  but  sont  douloureux,  et  le 
redressement  artificiel  des  courbures,  toujours  difficile, 
parfois  impossible,  provoque  constamment  de  vives  dou- 
leurs. EnGn,  cette  flexion  par  contracture  spasmodique 
des  fléchisseurs  n'est  pas  continue,  elle  ne  conserve 
pas  toujours  le  même  degré,  ce  qui  tient  à  la  marche 
paroxystique  propre  à  la  maladie. 

Dans  la  forme  de  rhumatisme  chronique  qui  porte  le 
nom  d'arthrite  noueuse  ou  déformante,  on  observe  plu- 
sieurs types  dans  l'attitude  vicieuse  permanente  des  mains. 
Au  nombre  de  ces  types,  bien  décrits  par  mon  satant  col- 
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lègue  M.  Cfaarcot,  le  plus  commun  est  celui  de  flexion 
qui  produit  une  vérilable  iimiu  en  griffe.  Ici  aussi  le 
redressement  des  courbures  est  dillîciie  ou  impossible, 
et  toujours  douloureux  ;  mais  U  diffoimilé  résulte  tout 
simplement  de  lésions  osseuse^  ou  articulaires  ,  et  de 
rétractions  fibreuses  qui  ont  modiûé  les  rapjiorts  nor- 
maux des  parties,  et  ont  amené  la  subluxalion  ou  la 
luxation  des  phalanges  les  unes  sur  les  autres  et  sur  les 
métacarpiens.  L'analogie,  vous  le  voyez,  s'arrête  à  la 
similitude  âe  position  ;  il  suffît  d  explorer  les  parties  pour 
constater  les  gonOeinents  arliculaires,  les  stalactites 
osseuses  et  les  brides  fibreuses  qui  révèlent  la  nature  de 
la  maladie  et  la  cause  de  la  déformation. 

A  la  suite  des  paralysies  anciennes,  les  modifications 
anatomiques  dont  les  muscles  sont  le  siège  en  amènent 
souvent  la  rétraction,  et  comme  ces  désordres  secondaires 
occupent  surtout  les  Qéctiisseurs,  on  voit  la  main  pren- 
dre graduellement  l'attitude  caractéristique  de  la  griffe, 
ïlais  celte  Ûexion,  toujours  croissante,  est  quelquefois 
portée  au  point  qu'il  faut  interposer  un  corps  étranger 
entre  les  doigts  et  la  paume  de  la  main,  afin  que  les 
ongles  du  malade  n'entrent  pas  dans  les  cbairs;  le  redres- 
sement complet  est  inipossible;  dès  qu'on  abandonne  k 
elle-même  la  main  légèrement  redressée,  elle  retombe 
aussitôt  dans  sa  position  vicieuse,  en  raison  de  la  rétrac-, 
tion  élastique  des  tissus  dont  l'extensibilité  maximum  a  été 
atteinte;  le  patient  ne  peut  rien  sur  celte  difformité,  et 
comme  elle  succède  ordinairement  h  une  hémiplégie, 
elle  est  unilatérale. 

Cela  dit,  je  reviens  aux  attitudes  vicieuses  de  ootre 
malade.  Lorsqu'on  la  fait  asseoir  daiu  son  lit,  le  tronc 
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flédiil  anssitât  sur  le  bassin,  mais  cett^  Qexion  n'est  pas 
dindement  antérieure,  elle  befait  obliquement  et  de  telle 
Okamére,  que  la  face  antérieure  du  corps  regarde  à  la 
fois  en  avant  et  à  gauche,  ce  qui  revient  à  dire  que  le 
raonvemunt  de  flexion  n'est  pas  également  prononcé  des 
deux  côtés  et  qu'il  est  plus  marqué  à  droite  qu'à  gauche, 
différence  qae  vous  comprendrez  aisément  si  vous  songez 
que  la  masse  sacro-lombaire  est  atrophiée  du  côté  droit; 
conséqaemment,  ces  muscles  oiïi'enL  à  l'action  aolagooiste 
^fléchisseurs  une  résistance  moindre,  et  la  flexion,  plus 
annoncée  h  droite,   est  nécûssairement  accompagnée 
fan  mouvement  de  rotation  qui  tourne  légèrement  à 
gncbe  la  face  antérieure  du  tronc.  Par  un  efToi't  volon- 
taire, la  malade  peut  prévenir  celte  flexion  anormale, 
Huis  cet  eff'orl  ne  peut  êlre  prolongé  sans  une  exlrôme 
bligue. 

Des  données   précédentes,   vous  pouvez    facilement 
déduire  les  troubles  de  molilîté;  c'est  au  côté  droit  que 
se  rapportent  les  indications  que  je  vais  vous  présenter  ; 
,      je  TOUS  rappelle  seulement,  une  fois  pour  toutes,  que  les 
■Dénies  phénomènes  existent  à  gauche,  mais  plus  atténués. 
La  main  étant  dans  l'extension  droite,  les  doigts  rap- 
prochés les  uns  des  autres,  la  r  '4adc  éprouve  une  dif- 
f     Sculiê  réelle  à  les  écarter,  elle  ]'  parvient  enOn,   mais 
s      die  est  loin  de  pouvoir  alleindre  l'écartement  normal; 
1^     de  même  si  les  doigls  out  été  écartés  arliûciollcinenl,  le 
^;     rapprochement  en  est  difficile,  moins  cependant  que  le 
^     mouvement  opposé  de  tout  à  l'heure;  les  muscles  inter- 
j.   wseui  sont  donc  alrophïés  en  partie,  et  le  déchet  est  plus 
^     (raad  dans  les  interosseux  dorsaux  que  dans  les  pal- 
-     iDaires.  Entre  les  mouvements  propres  du  pouce,  o'e 
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Tadduction  et  la  flexion  qui  sont  le  mieux  conservées,  Tn- 
trophic  porte  donc  principalement  sur  le  court  et  le  lonjfr 
abducteur  et  sur  l'opposant;  même  situation  pour  les 
muscles  hypoihénar,  le  court  fl^^chisseur  agît  InGnîment 

H. 

mieux  que  les  deux  autres. 

Al'avant-bras  les  mouvements  de  flexion,  de  pronation 
et  de  supination  sont  à  peu  près  normaux,  toutefois  ib 
sont  moins  énergiques  à  droite  qu'à  gaufehe;  rextension  -' 
du  poignet  sur  l'avant-bras,  et  de  celui-ci  sur  le  bras,  est  ' 
limitée,  lente  et  diflicile;  ce  sont,  en  eflet,  les  extenseur»  -' 
et  le  triceps  qui  sont  le  plus  prorondément  atteints.  Je 
vous  ai  dit  que  l'aplatissement  de  la  région  deltoîdienne 
fait  pressentir  Tatrophie  du  deltoïde;  en  effet,  le  mouve- 
ment d'élévation  et  d'abduction  du  bras  qui  appartient  ft 
ce  muscle,  est  loin  de  présenter  l'amplitude  et  la  force  de 
l'état  normal  ;  cependant  il  est  suflisant  pour  permettre 
la  manifestation  du  signe  patbogiiomonique  de  l'atrophie  ^ 
du  grand  dentelé.  Au  moment  où  la  malade,  dans  la  limite 
de  ses  moyen?,  écarte  le  bras  du  tronc  en  le  portant  un 
peu  en  avant,  l'omoplate  bascule  sur  son  axe  antéro  pos- 
térieur, de  manière  que  son  angle  supérieur  externe 
s'abaissant,  l'inférieur  »^lève  en  se  rapprochant  de  la 
Hgne  médiane,  et  le  b^^^^teme,  loin  de  rester  accolé 
à  la  paroi  costale,  s'en  détache  sous  forme  d'aile.  Ainsi 
^se  forme  une  gouttière  profonde,  oblique  en  liaut  et  en 
dehors,  dans  laquelle  on  peut  facilement  introduire  les 
doigts  coiffés  des  téguments.  Cette  gouttière  est  ici  d'au- 
tant plus  marquée,  que  la  portion  scapulair^du  trapèze 
et  le  rhomboïde  sont  atrophiés,  ainsi  que  le  prouve  le  , 
peu  d'élondue  do  mouvcmcnl,  qui  consi^e  h  effacer  les 
épaules  en  rapprociianl  l'un  de  rnutre  Icsbpfds  inl'ortirs 


•i 


^  nUniBLES  DU  HOtlVEHENT.  3S7 

c  omoplites.  Dans  le  décubilus  dorsal  el  dans  la 
■ÎBe,  tes  mouvement  des  muscles  abdominaux 
I  paanbles,  mais  ils  sont  loin  de  présenter  tous 
i  énerve  et  la  même  étendue  ;  l'abduction  des 
s  et  la  flexion  sur  le  bassiu  sont  à  peu  pr^s  normales  ; 
1  de  la  jambe  sur  la  cuisse  peut  être  efTectuée, 
I  elle  est  difficile  surtout  à  droite,  et  pas  plus  à 
e  cja'â  droits,  elle  ne  peut  être  maintenue  au  delà 
X  secondes  ;  le  triceps  est  donc  gravement 
mis;  k  flexion  de  la  jambe  est  très-satisfaisante, 
iMMeeUeda  pied  est  incomplète,  ainsi  que  le  mouve- 
PMt  d'extension  accompli  par  les  gastrocnémiens. 
-'  Vtumea  des  mouvements  dans  les  muscles  abdomi- 
MutiréleuDe  particularité  intéressante  qui  pourrait, 
■■premier  instant,  troubler  el  faire  bésiter  le  dia^nos- 
^  Lorsque  la  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal, 
islnî  commandez  d'élever  sa  jambe  droite  au-dessus 
bplan  du  lit,  vous  voyez  te  mouvement  débuter  avec 
r  insolite;  puis  quand  la  région  poplitée  com- 
e  à  s'élever,  le  membre  en  lotalilé  est  subitement 
Ngeté  en  debors;  le  même  pliénomcnc  existe,  moins 
jué,  à  gauche,  et  cette  projection  excentrique  invo- 
Miire  qui  vient  se  jeter  h  la  traverse  du  mouvement 
min  et  en  cbanger  la  direction  intentionnelle  normale, 
faale  on  tout  autre  désordre  de  motilité,  à  savoir  l'alaxie 
Imiculalre.  Mais  cette  analogie  est  tout  à  foit  superficielle  ; 
•Ue  projection  résulte  tout  simplement  ilc  l'atrophie  des 
nudes  antérieurs  el  internes,  et  de  l'inlégritû  du  vaste 
■terne,  du  tenseur  du  f/isda  Inta  cl  des  [léroniers  laté- 
int:  l'équilibre  harmonique  des  puissances  élévatri 
■nt  ainsi  rompu  par  l'inertie  de  quelques-unes  '' 
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elles,  l'ôlévalion  no  peul  plus  L*lre  direnle,  el  le  memlire, 
en  même  temps  iju'il  s't'Iève,  est  emporté  dan»  le  sens 
des  piiflsances  prépomléranles.  Cette  projection  excen- 
trique est  donc  un  fait  mécaolque  complètement  didérenl 
de  ce  desordre  d'innervation  qui  a  pour  réaullal  le  sym- 
ptdmc  connu  sous  le  nom  il'ataxie  musculaire.  QuoIquO 
grossière  qnVllc  soit,  j'ai  tenu  à  vous  indiquer  cette 
cause  d'erreur,  qui  n'ii  ""«  été  signalée.  11  suffit,  en 
pareille  occurrence,  de  iter  le  volumo  lolulir  dos 

muscles  antéro-inlerneti  et     ;s  extc^mes  pour  saisir  la 
véritable  sigoilication  de  la  ;    ijection  invi^lonlaire.  . 

C'est  dans  la  station  deb<  que  les  eiïets  de  l'atrophiff:! 
des  muscles  abdominaux  appariiissenl  dans  tout  leur  jour; 
la  malade  peut  se  soutenir  lur  ses  jambes,  elle  peut 
marcher,  mais  c'est  en  gliss  alternativemenl  les  pieds  • 
l'un  devant  l'autre  plutôt  qu'en  les  élevant;  d'un  autre 
côté,  l'atrophie  unilatérale  des  muscles  lombaires  et 
Tessiers  droits  a  pour  résultat  une  oscillation  singulière 
du  tronc  d'un  côté  à  l'autre.  I}uand  la  femme  est  debout 
depuis  quelques  instants,  son  curps  s'incline  vers  la 
gauche,  alors  intervient  une  contraction  énergique  des 
muscles  de  droite,  le  tronc  est  ramené  de  ce  côté  en  dé- 
passant la  ligne  médiane;  ce  mouvement  de  balancier 
cesse  lorsque  la  malade  est  soutenue  par  l'aisselle  droite, 
et  cette  circonstance  démontre  la  justesse  de  l'explicalioD 
précédente. 

Je  vous  demande  grAce,  messieurs,  pour  l'aridité  de 
ces  détails  minutieux,  mais  ils  sont  indispensables;  ce 
n'est  que  par  celle  analyse  circonstanciée  que  le  cas 
actuel  peut  vous  servir  pour  la  coDcepUon  des  faits  ana- 
logues ;  ce  D'est  iiue  par  cette  exploration  précise  et  cora* 
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plèie  que  vous  pourrez  vous  mettre  à  Tabri  des  causes 
d'erreur  que  présente  cette  maladie,  soit  dans  sa  période 
initiale,  lorsqu'elle  ne  gène  encore  que  quelques  mouve- 
ments isolés,  soit  dans  sa  période  tardive,  lorsqu'elle  a 
amené  un  état  d'iniirmité  par  la  dégradation  progressive 
des  muscles  locomoteurs. 

Chez  notre  malade,  la  sensibilité  est  intacte  dans  tous 
ses  modes,  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Déjà 
M*  Duchenne  avait  signalé  l'anesthésie  au  nombre  des 
symptômes  possibles  de  Tatropbie  musculaire;  plus  tard, 
mon  savant  ami  fienedikt  Ta  également  observée  (1)  ;  ce 
fait  n^est  pas  sans  importance,  car  il  contribue,  pour  sa 
part,  à  justifier  une  proposition  souvent  controversée, 
savoir,  que  le  siège  de  la  maladie  est  dans  le  système  ner- 
veux et  non  point  dans  les  muscles  eux-mêmes.  Il  en  est 
de  même  d'un  autre  phénomène  que  Remak  et  Benedikt 
ont  fait  connaître,  et  que  j'ai  inutilement  cherché  à  plu- 
sieurs reprises  chez  notre  malade  :  c'est  l'exagération 
des  mouvements  réflexes,  principalement  au  niveau  des 
muscles  qui  présentent  les  contractions  fibrillaires  et  les 
spasmes. 

Dans  toute  maladie  du  système  nerveux  et  du  système 
musculaire,  l'examen  clinique  n'est  achevé  que  lorsque 
Texploration  électrique  a  été  méthodiquement  accomplie; 
cette  obligation,  qui  est  générale,  n'est  jamais  plus  impé« 
rieuse  que  dans  l'atrophie  progressive  des  muscles;  au 
début  et  dans  les  cas  douteux,  elle  peut  à  elle  seule  juger 
la  question,  et  dans  les  cas  certains  elle  apporte  au  dia-« 

(1)  Benedikl,  Einige  Beobachlung^n  iiber  progressive  Muskelatrophie 
[Wim.  Medix,  HaUe^  1S63].  —  Die  Hesultate  der  electrischen  Unter- 
McMMig  une  BûhanHung.  Sepuratabdruok.  Wien,  iS65, 
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gnostic  un  complément  de  preuve  qui  ne  doit  pas  être 
négligé.  Les  principes  de  cette  appréciation  sont  des. 
plus  nets.  Un  courant  convenablement  appliqué  sur  le 
corps  d'un  muscle  en  produit  la  contraction  soudaine 
et  énergique  ;  cette  contraction  est  assez  forte  pour  que 
le  mouvement  dépendant  du  muscle  examiné  soit  pleine- 
ment eiïectué.  Dans  l'atrophie,  la  réaction  électrique  du 
muscle  diminue  à  mesui  le  la  fibre  contractile  dispa- 
raît; le  mouvement  est  i  produit  encore,  mais  plus 
faible,  et  il  va  s'afTaibliss  lans  un  rapport  directement 
proportionnel  au  dccb'  isculaire;  plus  tard,  la  con- 
traction peut  être  in  ,  elle  n'est  plus  assez  forte 
pour  déplacer  à  un  deg  ilconque  le  levier  osseux  que 
le  muscle  doit  mouv  conçoit  même  la  possibilité 
d'une  absence  totale  de  C(  action,  si  le  muscle  est  cora- 
plétemi^nt  détruit,  mais  je  ne  l'ai,  pour  ma  part,  jamais 
observée,  et  je  tiens  du  célèbre  physiologiste  Schiff  (de 
Florence),  à  qui  j'ai  eu  l'honneur  de  montrer  notre  ma- 
lade, qu'il  n'a  pas  non  plus  constaté  ce  phénomène.  Dans 
les  premières  phases  de  la  maladie,  alors  que  l'affaiblis- 
sement de  la  coniractilité  est  peu  marqué,  c'est  au  moyen 
d'une  appréciation  comparative  que  vous  pouvez  juger 
exactement  la  situation.  A  ce  momenl-là,  les  muscles  ne 
sont  atteints  qu'en  petit  nombre,  et  en  explorant  succes- 
slvemeat  avec  le  même  courant  les  divers  faisceaux  mus- 
culaires, vous  saisirez  facilement  les  difTéreoces  qu'ils 
présentent  dans  l'énergie  et  l'eflet  utile  de  leur  contrac- 
tion. Lorsque  l'atrophie  prédomine  d'un  calé,  comme 
chez  notre  femme,  les  résultais  de  cet  examen  comparatif 
sont  péremploires ,  car  l'intensité  du  courant  restant  la 
même,  vous  voyez  certains  muscles  du  cdté  le  plus  atteint 
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se  contracter  avec  beaucoup  moins  de  force  que  leurs  ho* 
mologues  du  côté  opposé.  L'exploration  que  j'ai  pratiquée 
devant  vous  à  plusieurs  reprises  a  vérifié  une  fois  de  plus 
les  propositions  formulées  par  M.  Duchenne  dans  ses 
premiers  travaux  sur  ce  sujet;  la  contractilité  électrique 
existe  partout,  xnais  elle  est  affaiblie  dans  les  muscles 
malades,  et  le  degré  de  cet  affaiblissement  est  parfaite- 
ment proportionnel  à  l'atrophie  que  révèlent  les  dépres- 
sions anormales  et  les  troubles  de  motilité. 

Je  n'insiste  pas  davantage,  je  n'ajoute  qu'un  mot  sur 
les  muscles  sacro-lombaires  ;  je  vous  ai  signalé  l'atrophie 
de  la  masse  musculaire  de  droite ,  or  cette  lésion  sur 
laquelle  la  simple  vue  pourrait  bien  laisser  quelque  doute, 
est  nettement  démontrée  par  l'électricité;  le  courant 
minimum  et  le  courant  moyen  de  notre  appareil  d'induc- 
tion sont  sans  effet  apparent  sur  les  muscles  lombaires 
droits,  il  faut  pour  mettre  en  évidence  leur  contractilité, 
recourir  au  courant  maximum;  or,  ces  mêmes  courants, 
qui  sont  inefficaces  à  droite ,  produisent  à  gauche  une 
réaction  énergique  et  instantanée. 

L'affaiblissement  de  la  contractilité  musculaire,  pro* 
portionnellement  au  déchet  de  la  fibre,  n'est  pas  le  seul 
phénomène  que  révèle  l'exploration  électrique  dans  l'a- 
trophie musculaire  progressive;  et  à  cet  égard,  les  des- 
criptions classiques  ont  gardé  quelques  lacunes.  Entre 
autres  modifications,  je  dois  vous  signaler  la  rapidité 
anormale  de  l'épuisement  musculaire  ;  dans  les  muscles 
atrophiés  déjà,  mais  qui  se  contractent  encore  avec  une 
certaine  énergie,  dans  les  muscles  sains  qui  vont  être 
atteints,  la  contractilité  diminue  irès-promptement  sous 
l'influence  de  forts  courants,  soit  constants,  soit  induits  ; 
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celle  [iropriélé  peut  mCmo  étro  cpuiîéo  moraentaniiment 
aprèâ  quelques  eecousses,  et  le  muEolc  reste  inerte  suiu 
l'exciUliou,  le  repos  lui  renil  Sun  aclivité  preuiièra.  Co 
phéuonièno  est  irès- fréquent,  vous  l'avez  pu  voir  cbex 
nutro  malade,  vous  a'oublierez  ilonc  pas  que  c'est  un 
(jaractùre  nouveau  à  ajouter  à  la  symplomalolùgie  de 
l'alrophie  musculaire.  D'aulres  moiiiticatioas  de  l'oiLeita- 
bililé  électrique  oni  encore  élà  Eignulées  râcernment  par 
IJcnedikt  (1)  ;  je  n'ai  constater  toutes  ches  nolra 

malade,  mais  le  nom  minent  observateur  nous  est 

un  sur  garant  de  l'i    j       le  des  faits  qu'il  a  vus;  au 
surplus,  ces  modiBcai  u  plus  délicates  que  les  pré- 

cédentes; elles  ne  être  mises  au  jour  que  pnp 

une  exploration  qu'  encore  Taul-il  que  l'atropliie 

ne  soit  pas  trop  av,  rop  {généralisée  ;  vous  voyez 

pur  là  que  nous  n  étions  s  dans  des  conditions  favo- 
rables h  l'obiiervation  de  ces  désordres.  Voioi  ce  qu'ils 
sont.  Les  muscles  encore  sains,  m^is  i|ui  seront  un  peu 
plus  lard  atteints  par  l'atrophie,  présenlentfrétiuemmenl 
(pas  toujours)  une  diminution  considérable  de  leur  con* 
tractilité  électrique  avanl  tout  autre  symiitâmt»;  auquel 
cas,  notez  bien  le  fait,  le  pliénoraéne  ne  peut  pati,  aa 
doit  pas  être  rapporlé  à  lu  diminution  quantitative  de  la 
fibre  musculaire,  mais  bien  ii  un  troubla  primordial  de 
l'innervation.  Même  coaclusion  en  piésence  de  cet  autr» 
phénomène  que  j'ai  iiu  vous  montrer  chez  noire  femme, 
et  cela  à  (ilusieur^i  reprises  :  l'eitcilation  l'aradique  de 
certains  groupes  de  muscles  manifestement  atrQphiâe** 
détermine  des  coniraoïions  posiiive-s  d;ms  les  aniago- 
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niitegy  c'est  surtout  aux  membres  abdominaux  que  ce 
symptôme  est  bien  marqué.  Un  troisième  phénomène, 
enfin,  démontre  plus  catégoriquement  encore  que  les 
précédents  Texistence  d'un  désordre  primitif  de  l'inner* 
vationi  c'est  le  changement  en  plus  ou  en  moins  de 
Taioitabilité  des  troncs  nerveux  moteurs  dont  les  muscles 
ne  sont  encore  que  peu  ou  point  lésés.  La  connaissance 
de  C6  fait  important  est  due  à  Benedikt;  mais  pour  pré- 
venir toute  erreur,  j'ajoute  qu'il  n'est  pas  constant  et 
qu'il  n'a  été  observé  jusqu'ici  (]u'avec  le  courant  galva- 
nique. 

On  sait  depuis  longtemps  que  dans  l'atrophie  muscu- 
laire progressive,  la  température  des  parties  atrophiées 
s'abaisse  au-dessous  do  la  normale;  le  fait  est  vrai,  mais 
ainsi  formulé,  il  perd  toute  signification  précise.  Remar- 
quez, en  eifet,  que  ce  refroidissement  peut  tenir  k  deux 
conditions  bien  diiférenles  ;  la  quantité  de  matière  étant 
diminuée  dans  les  membres  atrophiés,  l'échange  nutritif 
y  es)  évidemment  moindre,  et  l'abaissement  de  la  tempé- 
rature est  l'expression  directe  de  cette  insuffisance  rela- 
tive de  la  nutrition  ;  mais  toute  réserve  faite  de  l'action 
de  cette  cause,  qui  est  constante,  le  refroidissement  peut 
être  le  résultat  du  désordre  de  Tinnervation  vasculairc. 
Or,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  il  est  fort  important 
d'être  éclairé  sur  ce  point,  car  si  la  dernière  alternative 
est  prouvée,  ce  seul  fait  suffit  pour  démontrer  que  la 
maladie  a  son  origine  et  son  siège  dans  le  système  ner- 
veux. Cette  question  n'a  pas  été  soulevée  jusqu'ici;  je 
veux  dire  qu'on  s'est  borné  à  noter  l'abaissement  de  la 
température,  et  qu'on  ne  s'est  point  préoccupé  de  re- 
chercher la  cause  et  le  sens  véritables  de  ce  ]  symptôme. 
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Les  explorations  nombreuses  que  j'ai  faites  chez  noire 
malade  me  permettent,  en  ce  qui  )a  concerne,  de  résoudie 
le  problème.  Dans  les  deux  membres  supérieurs,  la  tem- 
pérature est  constamment  au-dessous  delà  normale;  le 
chiffre  le  plus  éleïé  qui  ait  été  observé  du  côté  gauche, 
cflté  le  moins  malade,  c'est  36°, 8,  et  le  plus  ordinaire- 
ment nous  n'avions  que  36*,7  et  36  degrés  à  droite.  Voilà 
lin  fait  qui  est  constant  ;  rien  n'autorise  à  l'attribuer  à  l'in- 
fluence du  système  nerveux  vascnlaire,  c'est  l'expression 
pure  et  simple  d'un  déchet  matériel  des  parties;  il  y  a 
moins  de  tissu,  parlant  moins  d'échange  nutritif,  partant 
moins  de  chaleur.  Mais,  messieurs,  à  côté  de  cet  élément 
constant,  nous  trouvons  un  élément  éminemment  mobile, 
que  sa  variabilité  même  oblige  à  rapporter  au  système 
nerveux.  Oui,  le  refroidissemeal  est  constant,  mais  le 
degré  de  ce  fre froid issement  est  variable,  et  je  ne  puis 
mieux  vous  rendre  compte  de  ces  phénomènes  qu'en  vous 
disant  qu'il  y  a  de  véritables  accès  de  refroidissement. 
La  malade  en  a  conscience,  elle  accuse  alors  une  sensa- 
tion de  froid  pénible  ;  elle  se  plaint,  je  vous  rapporte  ses 
expressions,  d'avoir  la  Jambe  et  le  bras  droits  gelés,  tan- 
dis que  les  membres  gauches  conservent  leur  chaleur.  La 
main,  appliquée  comparativement  sur  les  deux  cAtés, 
démontre  la  justesse  de  ces  sensations  subjectives,  et  le 
thermomètre  donne  la  mesure  de  ce  refroidissement 
paroxystique.  La  malade  ne  se  trompe  guère  que  sur  un 
point;  dansées  périodes  de  froid,  le  côté  gauche  se  refroidit  , 
aussi,  quoi  qu'elle  en  dise,  maïs  l'abaissement  de  tempé- 
rature étant  beaucoup  plus  marqué  à  droite,  la  sensation 
de  froid  est  perçue  comme  uoilatérale.  Voici  les  chiffres 
précis.  La  température  ordinaire  csi  de  36" ,7  à  :î6°,tt  à 
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gtache,  de  SO  degrés  à  56' ,2  à  droite.  Pendant  les  accès  do 
nfroidissement,  elle  tombe  h  36  degrés  du  côlé  gauche,  et 
éie  b'est  abaissée  jusqu'il  31  du  côté  droit  ;  les  thermomé- 
tm  oDt  toujours  été  laissés  en  place  durant  le  même  temps, 
vingt  minutes  au  moins;  j'ai  en  soin  d'alterner  les  instru- 
nenli,  c'est-i-dire  de  placer  h  droite  celui  qui  dans  i'ex- 
idoralion  précédente  avait  été  placé  à  gauche;  c'est  dans 
h  main,  étroitement  Termée,  que  les  thermomètres  ont 
éléappliqués,  et  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience, 
■M  penonne  dn  service  restait  auprès  de  la  malade,  afin 
de  prévenir  tout  déplacement  et  toute  supercherie.  C'est  le 
wtin  d'abord  que  se  sont  produits  ces  paroxysmes  de 
frnd  ;  plus  lard,  c'est  dans  l'après-midi  qu'ils  ont  été  le  plus 
Mrqués;  enfin,  l'écart  énorme  de  5  degrés  dans  la  tem- 
des  deux  cdiés  pendant  l'accès  n'a  persisté  que 
deux  ou  trois  semaines,  c'était  au  quatrième  mois 
it  la  maladie;  il  n'y  eut  plus  ensuite  que  4  degrés  de 
différence,  et  depuis  un  mois  environ  nous  ne  trouvons 
phi  que  8  degrés  ou  3  degrés  et  une  fraction.  Ainsi, 
■nnl-bier  soir,  une  nouvelle  exploration  ({ue  j'ai  pra- 
tiquée avec  l'assistance  de  M.  le  docteur  Brichetcau, 
notre  chef  de  clinique,  nous  a  donné  3f)",2  i  gauche  et 
M  degrés  à  droite;  c'est  un  écart  de  3" ,'2.  Ces  accès  de 
nfroidissement  n'ont  jamais  eu  lieu  plus  d'une  fois  en 
vingt-quatre  heures,  mais  ils  ont  varié  en  durée  depuis 
deax  heures  jusqu'à  quatre  heures  et  demie  et  cinq 
ibeures.  La  malade  indique  elle-même  iri's-précisément 
il  fin  du  paroxysme.  Je  n'ai  plus  froid  du  côlé  droit,  dit- 
<lle.  Et  en  effet  le  thermomètre  ne  montre  plus  alors  entre 
Jes  deux  côtés  qu'une  différence  de  quelques  dixièmes, 
Jaqaelle,  je  vous  l'ai  dit,  est  constante.  En  résumé,  la  lem- 
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pérature  dea  membres  Bupérieun  alropbiâa  le  maintiaitt 
toujours  au-deuoua  de  la  normale,  et  cet  effet  oonstaat 
peut  être  légUimemeni  rapporté  h  lu  dimînulion  raati* 
rieltedes  tissus;  mais  les acoàs  de refroidisHineiit  durant 
lesquels  la  température  tombe  de  1  degré  i  gauche,  el 
de  3  à  fi  degrés  i  droite,  pour  reprendre  an  bout  t)6 
quelques  heures  son  niveau  primitir,  flonatituent  un  élé- 
meni  mobile  qui  ne  peut  être  imputé  qn'i  des  oonlrao' 
tioDS  vasculairee,  i  une  ischémie  paroxystique,  c'bs14> 
(lire  k  l'excitation  momentanée  dea  nerti  vaaonlaires 
syiiipalhiques,  eoncluaion  considérable  qui  démontre  à 
elle  seule,  ainsi  que  je  vous  le  disais  tout  à  l'heure,  le 
râle  du  système  nerveux  dans  l'atrophie  innscnlaire  pro- 
gressive. 

Telle  est  l'histoire  de  notre  malade  ;  les  faits  nooreaux 
que  je  Tons  ai  signalés,  chemin  faisant,  sont,  je  l'eapàro, 
une  excuse  suffisante  pour  la  longueur  des  détails  dans 
les([uetE  je  suis  entré.  Le  siège  et  le  mode  de  progression 
de  l'atrophie  ont  été  conformes  au  type  classique  ;  elle  a 
commencé  par  le  côté  droit  el  y  prédomine,  c'est  ce  qui 
se  voit  sept  fois  sur  onze  ;  les  muscles  ont  été  envahis 
des  extrémités  vers  le  tronc,  c'est  la  marche  ordinaire; 
mais  ce  qui  a  él^  particulièrement  insolite,  c'est  la  rapi- 
dité de  l'envahissement,  et  surtout  le  début  par  des  phé- 
nomènes douloureux ,  douleurs  articuUiires  et  dans  la 
continuité  des  muscles ,  qui  ont  persisté  pendant  plu- 
sieurs mois.  Dans  la  description  magistrale  qu'il  a  donnée 
de  cette  maladie,  M.  Dudienne  n'indique  pas  ce  mode 
spécial  do  début  si  propre  1  induire  en  erreur  ;  les  obaer^ 
VQlourK  ipii  l'tinl  suivi  na  l'ont  pa»  nuii  plu»  Mgnalé. 
Noir.'  r:iii  •'■^'luiHiii:  .lun^ttJl^  lyp"  commun,  luaia 
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G9  «'M  pas  la  p)'«mier  Qsaoïplâ  de  eu  gonra.  Hoinak  et 
llHdikt  (1)  ont  vu  l'atropbie  débuter  aioGi;  Horiu 
VijV  lignalfl  U  douleur  dorsale  fit  celle  de«  membrei  (2)  ; 
ifibal/i  et  Friedberg  l'ont  également  notée  dam  plu- 
Mon  observations  (3);  Remak  a  insiste  particulièrement 
■nr  les  douleurs  osseuses.  J'ai  vu  chez  un  racdecin  des 
dooleara  à  forme  névralgique  marcher  de  pair  avec  la 
léâon  musculaire  ;  la  première  fois  que  cet  honorable 
nnlrère  est  venu  me  consulter,  il  se  plaignait  uniquc- 
■nl  de  ces  névralgies,  mais  déjà  l'aspect  de  l'éminence 
IkéDir  et  des  espaces  interosseux  révélait  la  significa- 
lÏM  véritable  de  ces  douleurs ,  et  plus  tard  l'atrophie  du 
ddloide  et  des  gastrocné miens  ne  laissa  pus  de  doute  sur 
lecaracléreprugressifde  celte  lésion.  Les  douleurs  avaient 
lion  cessé. 

Si  nous  tenons  compte  de  tous  ces  faits,  celui  que  nous 
iTonssous  les  yeux  perd,  vous  le  voyez,  son  apparence 
(Kcptionnelle  ;  comme,  d'un  aulrc  côte,  les  douleurs  sont 
bien  loin  d'être  constantes,  comme  la  rapidité  de  l'alro- 
phieest  toujours  plus  grande  lorsque  les  douleurs  csJs- 
leol  et  qu'il  y  a  un  rapport  constant  entre  ces  deux  carac- 
tères, marche  rapide  et  phénomènes  douloureux,  je  suis 
enclin  à  catégoriser  les  cas  analogues  au  nôtre,  et  A  op- 
poser cette  forme  active  île  la  maladie  à  la  l'orme  torpidc 
on  commune  qui  .-culc  jusqu'ici  a  servi  (le  base  aux  des- 

(1)  Remak ,  Cehtr  ii«  fUilbarkeU  ilcr  pTogresaiven  Muskelatrophie 
(ŒtUrrâieliiicke  'MUclir.  fiir  pralci.  Ileilkiinde,  VIU,  1862). 

Benedikt,  loc.  cil. 

(3)  H.  Hejar,  Die  Eieetiicilill,  ctu.  Berlin.  1H61. 

(S)  Friodbere.  l'aUiologit  und  Thrrapio  dcr  MtuktUnhmmg.  Leipitg, 
1SS3. 

W.  Robert*,  ^n  Estay  ou  ivasting  PaUy.  Loiidau,  IKâH. 
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criptions  didactiques.  Vous  saisirez  clairement  ropporto- 
nité  et  les  causes  de  cette  distinction  lorsque  nous  aurons 
étudié  l'état  du  système  nerveux  dans  Tatrophie  musca- 
laire  progressive.  Ce  sera  Tobjet  de  notre  prochaine  con- 
férence. 


TREIZIÈME  LECOK 


.  litimiUB.  —  Belitlon  chroiHJogiqaa  d«ralnplueet  da  l'iki- 

■ada  da  dtoUflHittaa  dm  léiioiu  mutcubirei.  —  Canclèr.ei 

da  l'atrapUa  dan*  te*  pnrnlpia*  par  IMon  de  l'eDcéphala, 

■  at  dai  nerfk,  —  Da  1»  contneture  dtni  l'alroplile  niuic*- 


h  patbolofiqiie,  —  £Ut  de*  routclet.  —  £Ut  du  ijitèaia  nervaux. 
Mm  daa  raeinac  anléiieiirai,  —  Lèûou  da  la  moelle.  —  hèûoa 


h  iMriiMiDû  da  U  DuladJa  dani  le  ijilàiiu 
H  dfeetiaiu.  —  Condulen. 


b  TOUS  eiposant  l'histoire  de  la  malade  de  la  salle 
^ôle-Anne,.  je  me  suis  attaché  i  faire  ressortir  l'enchai- 
"nnt  et  la  succession  des  divers  symptômes  qu'elle  a 
%onés  ;  c'est  en  effet  h  notion  de  ces  rapports  qui  sert 
^  bue  au  diagnostic,  lequel  repose  en  entier  sur  les 
mt  âémsats  que  voici  :  i*  la  relation  chronologique 
'^ratrophie  et  de  l'impuissance  motrice  ;  2°  le  mode  de 
Wiibatioa  des  lésions  et  des  symptômes. 

Oliii  l'atrophie  musculaire  progressive,  la  diminution 
^ftHaoK  des  mu&cles  précède  les  troubles  du  mouTC' 
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ment.  Les  déformations  partielles,  la  disparition  des  sail- 
lies normales,  voilà,  toute  réserve  faite  des  douleurs 
initiales,  le  premier  symptôme  par  ordre  de  date;  l'im- 
puissance  mptrice,  plus  ou  moins  complète,  <|ui  lui  suc- 
cède est  la  Conséquence  directe  de  la  dégradation  du 
système  musculaire  ;  il  y  a  moins  de  mouvement  produit 
parce  qu'il  J  a  moins  d'éléments  contractiles  pour  le  pro- 
duire, voilà  tout;  mais  les  muscles,  tout  altérés  qu'ils 
sont,  obéissent  à  la  volonté,  i  a  donc  pas  paralysie, 
puisque  ce  mot,  avec  le  sens  is  qu'il  convient  de  lui 
donner,  implique  l'existence  d  ;  perfurbati'ou  de  l'in- 
nervation motrice  voionlaîr"-  e-ci  est  intacte,  seule- 
ment le  muscle  est  insi  our  en  accumplir  les 
manifcstatioDs  ;  plus  il  est  i  ml,  plus  les  manifesta- 
tions motrices  sont  gênées  et  complètes,  Il  y  a  ainsi 
un  rapport  rigoureusement  proportionnel  entre  le  déchet 
musculaire  et  le  degré  de  l'akinésie ,  cellc-ci  suivant 
celui-là,  comme  l'effet  suit  la  cause  qui  l'ongondrc. 

Vous  qomprendrec  l'importatiee  de  ce  premiÀr  élément 
de  diagnostic,  si  vous  réfléchissez  que  cette  relation 
ctironologiqoe  entre  les  symplAmes  atrophie  6t  akinésîe 
suffit  poor  ilimlDer  en  bloc  les  paralysies  communes, 
résultant  d'une  lésion  du  cerveau,  de  la  moelle  eu  dst 
nerfs  périphériques.  Dans  toutes  ces  oireoiutances,  l'abo- 
lition du  mouvement  est  le  premier  phénomène  ;  cette 
akinésie  est  généralemeol complète, etprécède d'un  temps 
souvent  trèa4ong  les  premiers  signes  d'atrophie.  Dans  les 
paralysies  par  lésion  de  l'enOéphale,  l'atrophie  a  lien 
lorsque,  la  lésion  ne  se  réparant  pas,  U  paralysie  persiste; 
mais  cette  atrophie  est  essentieUement  tardive  :  elle  est 
liée  à  la  dégénérescence  secondaire  de  certaines  parties 
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de  II  mocUe,  et  ce  travail  régrcssir  amené  par  l'altération 
iBcéphaiique  DC  comnieDce  qu'au  boul  de  quelques  mois, 
ami  que  l'ont  rétabli  les  remarriuables  observations  de 
Tnrek. 

Dus  Isa  paralysies  par  lésion  de  la  moelle,  l'atrophie 
peu  manquer  complètement  si  la  lésion  a  simplement 
iuerrompu  la  continuité  de  l'asc  spinal,  sans  ameoer 
fllléraiion,  la  désorgaaisation  du  segment  inréricui'. 
Lonque  ce  segment  est  lui-même  altéré,  l'alrophie  sur- 
lient,  mais  elle  est  loin  d'élro  contemporaine  de  l'impuis- 
Hce  motrice  ;  la  nutrition  des  muscles  ne  commence 
âttre  compromise  que  lorsijue  leur  excitabilité  est  per- 
due, c'est-à-dire  cinq  à  six  semaines  après  le  début  de  la 
pinljsie.  Alors  aussi  la  contractilité  clccli'ique  est  abolie, 
ijDoique  les  muscles  aient  un  volume  bien  plus  coiisidé- 
nbleque  dans  l'atropliie  musculaire  progressive. 

Eo&a,  dans  les  paralysies  par  lésion  traumatiquc  ou 
[•r  dégénérescence  des  nerfs  spinaux,  l'atropliie  est,  il 
ul  mi,  trés-précoce,  mais  en  même  temps  qu'elle  ou 
Mut  elle,  on  observe  l'abolition  de  la  contractilité  élcc- 
Inqne,  qui  peut  être  absolue  dès  la  seconde  semaine  (I). 
A  ces  éléments  diagnostiques  du  premier  ordre,  iournis 
pule  simple  rapport  clironologiquc  de  l'alropbio  ut  de 
rikinétie  incomplète,  la  considération  du  mode  <le  dis- 
Iribulioii  des  lissions  vient  en  ajouter  d'autres  non  moins 
importants. 

Dans  la  maladie  que  nous  étudions,  l'atrophie  des 
muscles  suit  dans  ses  progrès  une  marclie  paiticiilièi'e, 
qui,  sans  être  constante,  est  néanmoins  iisscz  iréqnciilu 

(I)  Vojet,  pour  pliu  île  délails,  les  leçuns  «ulvnnles  sur  l'alrophie  ner- 
t  noire  auvri(,'e  sur  leB  ptraplégies  ^Parii,  ISGA}, 
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pour  devenir  CBractériatiqne.  Elle  débote  par  les  petits 
musclée  des  exlrimilés,  qa'elle  frappe  d'abord  d'an  seul 
cMé,  aprtsqooi  elle  atteiiU  les  moscles  homolognes  du 
côté  opposé;  elle  procède  ainsi  d'un  cAté  à  l'autre  en 
même  temps  que  de  bas  en  baiiL  Cette  progression  ascen- 
dante n'est  d'ailleurs  pas  oniforme  ;  pour  passer  de  U 
main  à  l'épaule,  pai'  exemple,  la  léuon  n'intéresse  pas 
successivement  tous  les  myçles  du  membre  sapérienr, 
elle  en  épargne  quelques-uni,  en  frappe  quelques  autres, 
el  parfois  s'élance  d'un  bond,  de  la  main  au  deltoïde  on 
au  grand  dentelé.  Dans  les  membres  inférieurs  l'atrophie, 
plus  tardive,  procède  avec  la  même  irrégularité,  et  se 
localisa  le  plus  souvent  dans  les  muscles  antérieurs  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe.  Notre  malade  nous  a  présenté  un 
bel  exemple  de  cette  marcbe  classique;  une  seule  parti- 
cularité doit  être  signalée  eomme  exceptionnelle,  c'est 
l'atrophie  prédominante  des  extenseurs  au  membre  supé- 
rieur. Un  semblable  mode  de  distribution  différencie 
nettement  l'atrophie  musculaire  des  paralysies  régulières 
lie  forme  hémi-  ou  paraplégique  ;  il  la  sépare  également 
di>  la  paralysie  avec  atrophie,  qui  résulte  de  la  lésion  des 
nerfe,  car  ici  les  désordres  sont  rigoureusement  localisés 
suivant  la  sphère  de  distribution  des  nerfs  atteints. 

Enfin,  le  caractère  essentiellement  progressif  de  la 
maladie  et  sa  spontanéité  doivent  aussi  être  pris  en 
considéiation  ;  par  le  développement  spontané,  primitif, 
vous  pourrez  toujours  la  séparer  des  atrophies  qui  succè- 
dent aux  maladies  aiguës ,  notamment  aux  pyrexies ,  et 
de  l'atrophie  des  mains,  qui  est  observée  dans  (|uelques 
cas  de  spedalskbed  ;  par  renvibisiement  progressif,  vous 
.  lu  distingutru  dat  atrophiei  Aim  que  laiitent  parfois 
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après^  elles  les  névralgies  et  les  douleurs  rhumalismales 
rebelles. 

M.  Dochenne,  qui  a  rapporté  trois  exemples  intéres- 
sants de  l'atrophie  de  la  main  dans  la  lèpre,  invoque 
comme  signe  différentiel  la  contracture  des  fléchisseurs 
coïncidant  avec  Tatrophie  des  interosseux  ;  cette  rétrac- 
tion, il  ne  Ta  jamais  vue  dans  Tatrophie  musculaire  pro- 
gressive. Sur  ce  point,  je  ne  pilis  partager  la  manière  de 
voir  de  cet  éminent  observateur. 

La  contracture  est  certainement  très-rare,  mais  rareté 
n'est  point  synonyme  d'impossibilité,  et  ce  symptôme, 
qui  ne  s'est  pas  présenté  &  Tobservation  si  étendue  de 
M.  Duchenne,  a  été  vu  par  d'autres  médecins,  entre 
autres  par  Gros,  Oppcnheimer,  Valentiner  et  Gairdner  (1). 
Il  ne  faudrait  donc  pas,  dans  un  cas  donné,  se  fonder 
uniquement  sur  la  présence  de  la  contracture  pour 
éliminer  Tatrophie  musculaire  progressive;  chez  le 
malade  d'Oppenheimer,  la  contracture  des  fléchisseurs 
de  la  jambe  maintenait  le  genou  dans  une  flexion  insur* 
monlable  qui  persista,  invincible,  jusqu'à  la  morl;  l'au- 
topsie confirma  pleinement  le  diagnostic.  Ce  fuit,  pour  le 
dire  en  passant,  est  encore  fort  intéressant  au  point  de 
vue  étiologique;  un  frère,  trois  cousins  et  deux  oncles 
du  malade  étaient  atteints  de  la  même  aflcction.  Ainsi  la 
contracture  est  possible  dans  l'atrophie  niusculains  ne 

(1)  Gros,  ùe  l'atrophie  musculaire  progressive,  e'c.  {Gaz.  hôpit,, 
1855). 

Oppenheimer ,  I/e6er  progressive  feitige  êfuskelatrophie.  Hcidciberg, 
1855. 

Valet^tiner,  Fall  von  progressiver  Musketparalysie  {Prager  Viertel- 
jahrstehrifi.  H,  1855). 

Gairdner  et  Glarke,  Archiv  o(  Medicine,  III,  1861 . 
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est  achevée,  les  ûiires  musculaires  sont  transformées  en 
véritables  cordons  fibreux.  Celle  lésion  peut  coïncider, 
chez  le  même  sujet,  avec  la  transformation  graisseuse, 
mais  elle  peut  aussi  exister  seule,  ainsi  que  le  prouve  un 
fait  observé  en  commun  parEisenmana  etFriedreich  (1). 
Cette  sclérose  musculaire  me  parait  correspondre  à  la 
troisième  forme  d'atrophie  décrite  parle  professeur  Robin 
comme  une  transformation  albuginée.  La  connaissance 
de  cette  lésion  spéciale  a  une  grande  importance  clinique  ; 
elle  fait  concevoir  la  possibilité  de  rétractions  muscu- 
laires permanentes  dans  l'atrophie  progressive,  et  fournit 
une  interprétation  satisfaisante  de  ce  symptôme. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  ces  lésions  des  muscles  ; 
les  données  précédentes  suffisent  pour  l'élude  clinique  de 
la  maladie;  ceux  d'entre  vous  qui  désirent  approfondir 
ce  sujet  trouveront  tous  les  détails  nécessaires  dans  le 
remarquable  travail  de  mon  ami  et  collège  Simon  (2). 

L'état  (lu  système  nerveux  mérite  toute  voire  atlention, 
car  nous  allons  nous  irouver  en  présence  d'une  question 
palbogénique  longtemps  débattue  :  l'atrophie  musculaire 
progressive  est-elle  une  maladie  du  système  musculaire? 
est-elle  une  maladie  du  système  nerveux?  lel  est  le  pro- 
blème qui  est  contemporain  de  la  découverte  de  M.  Cru- 
voilhier,  et  qui  a  élé,  tour  à  tour,  résolu  dans  les  deui 
sens;  la  réponse  à  cette  question  ne  doit  plus  être  basée 
sur  des  argumentations  tliéoriques  ou  des  considéfatioos 
ph\sio1ogiques  ;  la  science  possède  aujourd'hui  assez  de 

ri)  Eiteatoana  ,  Mvsheiatrophîe  t  Cantlail'i  Jakresbfricht ,  etc.,  ni, 
\6t>'i).  —  Dit  Palhologit  md  TktropU  dtr  Rkeià-natoitn  an  gtiett. 
Wùnburg.  1800. 

(■2)  J.  Simon,  Atnphi»  mmeu/al"  (.Vouimh  >(ic(  rfc  méd.  i 
praiHtMen,  n,  18M}. 
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faits  pour  qu'on  puisse  en  dégager  sûrement  la  solution 
cherchée  ;  il  suffit  pour  cela  de  tenir  compte  de  tous  les 
cas,  et  de  les  grouper  Suivant  un  ordre  qui  en  facilite 
Tintelligence,  et  en  mette  en  relief  les  traits  les  plus 
importants. 

Or,  en  ce  qui  concerne  Tétat  du  système  nerveux,  les 
autopsies  de  l'atrophie  musculaire  progressive  peuvent 
être  divisées  en  quatre  groupes  naturels.  Dans  le  pre- 
mier, je  place  les  exemples  de  lésion  des  racines  nerveuses 
antérieures;  —  dans  le  second,  je  comprends  les  cas  de 
lésion  de  la  moelle  avec  ou  sans  lésion  concomitante  dès 
racines  ;  —  je  consacre  le  troisième  aux  cas  de  lésion  du 
nerf  sympathique  ;  —  dans  le  quatrième  groupe,  enfin, 
je  range  les  autopsies  dites  négatives,  dans  lesquelles  on 
n'a  constaté  aucune  altération.  Je  n'ai  pas  besoin  de  vous 
faire  remarquer,  je  pense,  que  la  simple  possibilité  de  ce 
classement  indique  par  elle  seule  la  réponse  qui  doit  être 
formulée. 

I.  Lésion  des  racines  antérieures.  —  Là  lésion  dej 
racines  nerveuses  antérieures  consiste  dans  une  diminu- 
tion de  volume,  dans  une  atrophie   de  ces  racines; 
M.  Gruveilbier  a  fait  connaître  les  rapports  numériques, 
normaux,  de  ces  racines  avec  les  postérieurs,  et  la  rup- 
ture de  ces  rapports  au  profit  de  ces  dernières  révèle 
l'atrophie  des  antérieures  et  i»ermet  d'en  apprécier  le 
^     degré.  A  l'état  normal,  dans  la  région  cervicale,  les 
laines  postérieures  sont  aux  antérieures  comme  3  est 
*  *  >  • —  dans  la  région  dorsale  comme  1  1/*^  à  1  ;  —  dans 
«i^îon  lombaire,  comme  2  à  i.  Dans  l'atrophie  mus- 
^  Oibire,    le   volume  des  racines  antérieures  peut  ôfre 
^Widii  au  point  que  le  rapport  soit  de  10  à  1  au  cou. 


3n  DE  L  ATUUCUlï  ttUtCUUUlK  r»ûbRESSIVE. 

et  de  &  i  1  (ians  la  région  lombaire;  c'e»t  ce  ()ui  atûi 
lieu      Bz  le  fameux  inalado  dû  M.  Cruveilhicr. 

C  ce  premier  groupe  qui  coalîeal  les  observatiou 
les  pi  DotnbreuaaE  et  les  plus  coanucs  ;  entrer  dans  d«s 
détails  serait  au  moins  superflu  ;  je  me  borne  h  vous  rap^ 
pelei  :s  autopsies  de  Cruveilbier,  d'Aran,  de  Reade,  de 
Bn  -,  de  Valeutiner,  de  Vulpian ,  de  Trousseau  el 
Sap^  et  de  Baudrimoat  (!}.  J'en  omets  d'autres  eocora 
dani  met  1'    rophie  acines  a  coesisté  avec  des 

lésiom       i8  ,  et  q  arlienaent  par  conséquent 

à  notre  [foupe.  V<         me  un  premier  point  bien 

établi;  non  lae  d'atrophie  musculaire 

pr  utopsie  a  trc  une  atrophie  plus  ou 

mou  cce  des  ra  intérieures  ;  c'est  toujours 

dau  cervicale  l'altératiuii  a  été  le  plu;i 

marq 

U>  lestons  de  la  moelU  aoec  ou  mm  atrop/iis  des 
racines.  —  Ce  groupe  est  basé  sur  plusieurs  observations 
importantes,  qui  eut  étendu  à  la  lotalité  de  l'axe  spinal 
le  domaine  des  lésions  nerveuses  propres  à  l'atrophie 
musculaire  progressive.  Un  mot  seulement  sur  ces  laiu, 
pour  que  vous  Jugiez  vous-mêmes  de  la  diversité  des 

(1)  Cniv«fUi>«r,  Cta^Ui  rendui  d<  lAea4,  dM  w, ,  t»J4.  —  ànk, 

i>M,  MM.  i^rJead.  d*  mtd.,  18U. 

KM*!,  a«f*«lM  »  «•  MMW  tf  MM  «IM  Cani  (  t>«ftM|  fwwf. 

BnlUv,  Biinf  amr  Um  4er  FmradUalta»  (4«rsWch.  liMUif.  MM, 
lUS). 
VtJntiMr,  FtB  m  frafTHiiiir  «MMiJrvWf  (f>r«ff  VHruliaàn., 

1855). 
Trotuiew,  CUmique  miikaU. 
VDl[>iH,0MUit  *laSM.  mM.  toUpit.  —  OalMaMU-lSn. 

B«iMtrinMt,  Jm%fi  M  «Mw.  *  ter*»»,  iwa. 


nllénKioni  Qbnerv^Q»,  Gbe^  le  malade  d^  Valmtindr  U  y 
if  ait  una  atrophia  ipraiiMuaa  à^%  raoiqas  antériauraa  aar^ 
vioala»  at  dorsale»;  an  puire,  il  axiitait  un  mmoUia^amant 
çmtral  da  la  aubutaaoa  griee  antarieura  da»a  la  région 
dap  troia  damiara  narfa  oarvicau^  et  da«  quatre  premiers 
doraaw,  dana  U  partia  supérieura  da  ce  ramplUisaraenti 
on  né  trouva  plus  da  aallulaa  gaDglionoairaa  intaciea; 
daoa  las  pointa  ramoUiai  aoit  aa  avant»  aoit  an  arriàroi 
daw  la  substance  blanche  comme  dans  la  grise,  il  y  avait 
de  nombreuses  granulationa«  L'arachnoïde  présentait, 
surtout  en  arrière,  daa  plaquas  de  dimension  et  de  con- 
aiatanca  divaraaa  (i). 

Pana  le  fait  da  Vircbow,  qui  remonte  h  cette  mâme 
date  1866,  c'est  una  déganéra^ceqce  grise  qui  fut  CQn<- 
atatôa  dans  les  cordons  blancs  postérieurs  da  la  moeUa; 
da  nombreux  çorpusoulas  amylacés  occupaient  les  par- 
tial malades ,  la  substance  grisa  était  intacte  (2).  -^  Un 
cas  analogue  a  été  observé  plus  tard  par  le  docteur 

Duménil,  de  Rouen  (3). 

Cha«  un  malade  dont  l'observation  at  Tauiopsie  ont 
été  ruppvtées  avec  les  détails  les  plus  circonstanciés  par 
Frommann  et  Leubuscher,  les  racines  étaient  normalesi 
mais  il  y  avait  dans  la  région  cervico^dorsale  de  la  moelle 
un  aplatissement  dû  à  Texistence  d'un  vaste  foyar  de 
ramollissement  rouge;  commençant  eu  asriére,  prés  de 

la  surface  de  la  moelle,  il  s'étendait  en  avant  jusqu'aux 
cordons  antérieurs  et  mesurait  en  longueur  8^10  cen- 
timètres. La  commissure  et  la  substanoa  voisine  das 

(1)  Valentiner,  Loco  cUc4o, 

(2)  Yirchpw ,  Ein  Fall  von  progrpê^vêr  MuskfikUr^pkit^  (yirohaw's 
Archiv,  VIII,  1855). 

(S)  PttoiM.  Unm  m^>  i9$S^ 
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cori  î  antérieurs  élaient  les  points  les  plus  altérés.  Le 
mici  »pe  montra  dans  les  parties  lésées  des  débris  de 
fibrf  lerveuses,  des  détritus  granuleux,  des  corps  amy- 
lacé: le  petits  extravasats  sanguins  anciens  et  récents, 
des  las  de  pir^ment  et  des  cristaux  d'hématoïdine.  Un 
foyer  :  tmblablede  ramollissement,  mats  beaucoup  moins 
étendu,  eiislait  dans  la  moelle  allongée,  au  voisinage  des 
pyramides.  Les  nerfs  du  plexus  brachial  avaient  leur 
névrilème  chargé  de  gr;  ,  et  ils  étaient  le  siège 
d'une  pigmentation  anorm       (1). 

Dans  le  fait  de  MM.  Héra  H  Liiyg,  il  y  avait  avec  une 
atrophie  considérable  des  !  rioes  antérieures  gauches 
au  niveau  et  au-dessus  du  lement  brachial,  une  alté- 
ration profonde  de  la  ice  grise;  varicosités  des 
plus  prononcées,  corpusci  imylacés  surabondants,  et 
surtout  disparition  des  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures à  l'émergence  des  racines  atrophiées;  à  la  même 
hauteur,  les  cellules  nerveuses  postérieures  étaient  égale- 
ment méconnaissables  (2). 

Les  observations  de  Gull  montrent,  Tane  un  dépdt  de 
corps grannleui ,  l'autre  une  atrophie  de  la-feubstance 
grise.du  cinquième  oerfcervical  jusqu'au  quatrième  doràal 
avec  élargissement  du  canal  central  (3);  enfin  le  cas  de 
Clarle  révèle  encore  une  autre  modalité  de  la  lésion  qni 
occupait  cetté^  fois  la  substance  grise  et  la  commissure 
des  cornes  grises  postérieures  {h). 

(1)  Frominana  et  LeubuKber,  Ain  FaU  vim  Atro^Ma  mvKularit  pra- 
grtttiva  (DeuUekv  Ktinik,  1857). 

(3}  Hènurd  et  Uji.  Gaz.  «M.  Paru,  1860. 

(3)  Gull,  r.u^t  HaipiUt  Heporti,  lSS9-i862. 

(A)LoclihartCltrke.  ArMc  of  nudieine,  [II,  1S61.  —  L>  relttîon  cli- 
nique de  ce  fut  est  de  Gairdner. 

En  1863,  CUrke  «  publia  un  ■ulre  cm  de  létion  de  li  tubitaoee  fiûe  ; 
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Tdu  TOfei,  messieara,  que  les  Mts-ne  mànqaent  pas 
iTMtra  second  chef  de  cUssificatioD;  voili  donc  une 
iMnèine  propontioa  non  moins  solidement  établie  qae 
kpnniire;  dans  l'atrophie  musculaire  progreasive,  on 
AlnVfl  des  lésions  profondes  de  la  rooeUe,  notamment 
kli'nibrtance  grise,  avec  ou  sans  atrophie  concomitante 
Ai  racines. 

m.  Létiaiu  du  sympathique. — Trois  faits  démontrent 
feùtence  de  cette  altération;  le  premier  date  del86A, 
3  appartient  h  Schneevogt  (1  )  :  j'ai  observé  les  deux  autres 
nf864,  et  la  relation  nnatomique  a  été  publiée  tout  au 
ki|  et  dans  les  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hô- 
fiima  et  dans  le  travail  déjà  cité  de  mon  ami  le  docteur 
Sbkhi.  Dans  le  fait  de  Schneevogt,  la  dégénérescence 
pùsiease  du  sympathique  en  occupait  le  cordon  cervicill 
Mit  cordon  dorsal  ;  dans  les  miens,  c'était  une  dégéné- 
tèiceneefibro-graisseuse  occupant  le  cordon  limitrophe  ou 
cm,  le  ganglion  cervical  supérieur  et  les  rameaux  anas- 
iNDOtiques  avec  la  moelle,  du  moins  sur  l'un  des  sujets. 
Benstait  en  outre  une  atrophie  commençante  des  nerfs 
Miaos;  re  sont  les  seuls  cordons  périphériques  qui 
■ieat  été  examinés.  Dans  ces  trois  cas,  l'atrophie  des  ra- 
tion antérieures  existait  à  des  degrés  divers,  mais  la 
Élodle  était  saine  (S). 

JNlènlim  iaUrwuil  lurlout  le  Mgment  «ntérieur  île  cette  lubitance  et 
lli  cardoni  pultrisun.  Gomma  dans  te  hit  de  Duminil  cité  plui  haut, 
NrapUe  «nil  coïncidé  avec  dei  phénomènea  d'alaxie  [Brilisk  and  for. 
H*J.-«fefr-.  ffHfno,  1S63). 

(I)  SchBMMft,  G*vat  van  paralytie  prugrestivt  alropkigv»  [van 
Crvwilhiar)  (.V«d«rlandieA  Wetkbiad  voor  Genetikunde,  185A}. 

(3)  JaeeoDd,  Sur  dnu  eai  d'atrophie  musculaire  progrtitivt  (fiuKH. 
49  U  Soe.  hM.  du  Mp.  —  Union  médicale,  1861}. 
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IV«  Le$  autopsier  ditas  nég^Uv^ft  ^nt  m^  nom- 
breuses» et  pour  ne  p(urler  qu«  de  QêUen  qui  eut  été  com- 
pilée» par  l'eiamen  micrcmcopiquei  je  pui«  vou«  âiw  !• 
faits  d'Ûppeabeirper»  de  Meryou,  de  HaWi  de  FrieUrmA, 
de  Friedberg  et  de  Cobq.  Maie  dans  tou»  cee  caa  }a  moeHi 
et  see  racines  ont  seules  été  examinées,  et  la  CQnoiW" 

sance  que  nous  avons  aujourd'hui  de  la  possibilité  d*UBI 

lésion  du  sympathique  enlève  à  ces  faits  la  valeur  absolue 
qui  leur  a  été  longtemps  attribuée. 

De  cet  e^^amen  rétrospectif  que  j'ai  abrégé  autant  qu'il 
a  été  en  moi|  mais  dont  je  tenais  k  vous  pr^ntor  iM 
principau]^  éléments,  je  conclus  sans  bésitatton  que  l'atro' 
phie  musoulaire  progressive  est  une  nuUadie  du  systéiM 
nerveux  central ,  et  pour  mieux  préciser  de  l'apparoi) 
spinal»  Je  vous  rappelle,  messieursique  Tétude  approfondie 
des,  symptômes  impose  d^i  cette  conclusion;  je  voui  ai 
signalé  précédemment  Timportance  que  présentent  i0 
point  de  ^ue  ranestbésie»  l'exagération  de  Texeitikbiiii^ 
réflexe  I  les  troubles  de  Texcitabilité  électrique  ol  ^ln 
changements  paroxystique»  de  la  température  \  je  n'y  îi^ 
»i»te  pas  davantage,  l'appareil  spinal^  et  je  comprwd» 
également  sous  cette  dénomiuation  le  système  aympik 
tbique»  l'appareil  spinal  est  donc  cenainement  le  poini 

de  dépari  des  accidents.  Mais  comme  la  maladie  pet|||p 
sans  produire  ni  aneslhésie,  ni  paralysie  proprement dStei 
ni  désordres  de  l'axcitabilité  réflexa,  nous  pmnroM  f# 
eieer  plus  encore  ;  nous  pouvons  affirmer  qoe  dlMui  fl 
cas  simples,  lesorganesderinnervationsensitiveit  QM^tfli 
sont  bon  de  cause  et  que  le  siège  anatomique  de  l'atro 

phie  musculaire  progressive  est  daQs  le  système  nerveux 

Irophique  ou  nutritif. 


GbUq  ooncUuioB  n'uurait  pu  toute  la  solidité  ijua  je 
dMre  loi  dooner,  li  ja  oa  prenus  agin  d9  faira  juilioc 
ddpriaeipitbi  ol^aotioDs  qui  ont  été  oppotéw  à  la  loca- 
iittkHi  d«  U  PuUdia  diuu  le  Bystèiue  nerveux.  Un  pra- 
OMT  argoment  a  été  tiré  du  mode  de  dùtributioo  doi 
Uhu  nuBCulaire*;  comowat  cojic«votrr  a-t^oa  dit,  uns 
dJMéoiiiiaiipn  auwi  iirégulièra  des  atrophies,  si  elles  soat 
am  la  dépoodance  du  sysiime  nerveux?  conment  m 
^il  que  toute  la  sphère  musculaire  d'un  niânie  nerf  ae 
ipii  pas  toujours  atteinte  en  même  temps?  comment  com* 
pnodn  soriont  que  les  muscles  bomologues  des  deux 
tMi  soient  presque  toujours  lésés  successivement?  Cet 
«pUMot,  messieurs,  ne  peut  m'atteindre  ;  il  ne  porta 
fNlur  ceos  qui  ont  cherché  i  localiser  la  maladie  dans 
Il  ijïtème  nerveux  périphérique.  Une  pareille  inlerpré- 
\â»  m  impuissante,  en  elïct,  à  rendre  compte  de  la 
1  des  lésions  à  la  périphérie,  ot  surtout  de  la 
non  symétrique  de  l'atrophie  d'un  côté  à  l'autre; 
^de  plus  simple,  au  contraire,  dans  l'opinion  que  j'ai 
hniuléa  ;  disséminés  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
ts  des  points  qui  malheureusement  ne  sont  pas  encore 
étitnninés,  tes  centres  trophiquas  peuvent  être  atteints 
It^  w  moins  grand  nombre,  de  là  l'atrophie  de  cer- 
(Im  vudoi  et  rintégriié  des  autres  ;  puis  les  centres 
InerralitHi  trophique  des  parties  homologues  de  la 
jthpbérie  sont  nécessairement  très-rapprochcs  les  uns  des 
fflrca  dans  riniérieur  da  la  moelle,  et  l'on  contait  fort 
UOBQQ'nne  lésion  limitée  d'abord  à  quelques  cellules  tro- 
ptiiques  du  membre  supérieur  droit  gagne,  si  elle  s'éicnd, 
Jes  points  correspondanls  de  gauche  ;  l'alrophic  bilalérale 
symétrique  et  successive  n'a  donc  rien  de  surprenant. 
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mot,  qui  tient  boue  «a  dApandanoê  les  àlléraiionft  muscd- 
taires.  Laissct-moi  vous  citor  un  fait  qui  lo  démontre 
jusqu'à  l'éTidence;  cette  prouve  i)éremptoire,  mathétna- 
lique,  qui  confirme  li  puissamment  les  ilonnAes  dft  rana- 
tomie,  je  la  irotive  dans  une  remarquable  observation  de 
Duménil,  h  laquelle  on  n'a  pas  accordé,  som  ce  rapport, 
une  eullisante  attention.  Un  homme  de  oinquante-trols 
ans  succombe  Bveo  une  atro"*-*"  musculaire  disséminée 
prédominant  h  gauche,  et  i  paralysie  motrice  do  la 
face  et  dfl  la  langue  ;  les  r 
rachidiens  Sont  notablement 
glosses  et  factaui,  ceux  de 
phics  aussi  h  des  degrés  div 
de  la  paralysie  motrice  I 
cette  atrophie  nerveuse,  tes  n 
face  sont  Intacts,  Ha  ne  sont 
observateur  à  qui  nous  devor 
-  culié,il  asignolé  lui'méme  ci 
les  eiïels  produits  sur  les  mu 
rachldlens  et  par  celle  des  n 
donner  l'eiplication,  et  il  a 
tlonnelle  des  racines  antérieures  des  nerfs  rachidieus  et 
des  nerfs  crâniens  moteurs.  Or,  messieurs,  c'est  4  l'ana* 
lomie  qu'il  faut  demander  la  raison  de  cette  opposition 
remarquable,  elle  nous  répondra,  et  celte  réponse  suiv- 
rait à  elte  Mtile  pour  Justifier  notre  loeaBnUoD  de  lu 
maladie  dam  le  B|r^me  sytnpathtqoe.  C'est  par  le  gm- 
glion  d«  QsMer  et  le  trijomeca  qae  le  sympathique  se 


s  antérieures  des  nerft 
phiées;  les  nerfs  liypo- 
eiéme  paire,  sont  atro- 
equi  rend  bien  compte 
et  faciale  ;  mais  malgré 
les  de  la  langue  et  de  In 
atrophiés  (1).  L'habile 
B  Oiit  a  bien  vu  la  dlfïi- 
iposttion  frappante  entre 
par  l'atrophie  des  nerft 
iraniens,  il  a  tenté  d'en 
iqué  la  différence  fonc- 


(1)  fiumtnll,  Atnpkk  du  nmr^  ktpoilohe*,  fackm  tt  tpinat 
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ft  ta  liflgUA  et  k  la  f^ce  ;  or,  d&OB  le  taii  prëcé- 
iM,lH  n«rh  ds  la  cinqulAme  paire  étaient  sBing,  cela 
«t  apnnéfn«Dt  boIA;  d'an  autr«  oât4,  le  flârf  ftclal 
«omint  bien  du  flleti  vuo^nûtflure,  mats  ces  flleu  lui 
liidSMt  du  puumogutrIquB  ei  non  pu  da  sympathique. 
Cs  fait,  déoouf art  parScbiff,  moatre,  oonjâlnteraenl  avec 
k  fréoddent ,  qtu  mal(tré  l'atfbphlft  deê  oerfS  flidatit, 
h)P<#>s8es  et  spinaux,  le  sympathlqM  n'était  pas  Inté- 
iMé,  Un*y  avait  dono  pas  de  ratsoa  pour  qae  les  muscles 
hMfit  ftsppéi  d'atrophie,  ils  de  se  sont  point  atrophiés, 
kfimubei  las  reclaM  antérieures  des  aerb  racbidiens 
MBiMMWt  an  grand  nombre  de  Ûletâ  sympathiques, 
im,  par  elles  que  ces  filets  sont  distribués  au  tronc  et 
Ma  mambret ,  leur  lésion  a  eu  son  effet  ordinaire , 
Woir  flfle  atrophie  muSCbtnirc  généralisée,  et  comme  In 
ibon  des  racines,  e'eit*&*dire  du  sympathique,  je  le 
ndil  aoeora,  prédominait  à  gauche,  c'est  h  gauche  aussi 
foe  la  dégradation  musculaire  était  le  plus  avancée. 

Une  troittAUd  objection  a  été  tirée  de  la  variabilité  Oc 
liilii0&  serveuse,  quant  &  son  siège.  Le  fait  est  vrai,  et 
ji  foai  ai  ciié  il  y  a  quelques  instants  des  observations 
ftn  dispnraïu.  Maie  qu'est-ce  que  cela  prouve  ?  cela 
PMva  loot  ilmplement  que  le  système  nervcui  nutritil' 
pW  èti«  attaint  sur  divers  points  de  son  étendue,  et  il 
1^  a  rian  là  qni  puisse  nous  surprendre.  On  sait  que  le 
imatUiique  a  ses  racines  dans  la  substance  grise  de  la 
Milla  dpiniér6|  et  que  ces  racines  sont  échelonnées  dans 
Mite  la  hauteur  de  l'axe  rachidien  ;  on  sait  en  outre  que 
fwr  gapier  le  cordon  et  les  ganglions  périphériques,  les 
filelaradioalafrasdtt  sympathique  empruntent  la  voie  des 
nciiMa  Ipinalêi  &nUri«iires  et  des  postérieures;  il  est 


li  A        .         *  «   "■    '*-  I 
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donc  facile  de  prévoir  que  lesélémeoU  nerveux  natritifii 
peuvent  être  altérés,  soit  dans  leor  tnyet  intorspinal,  soit 
après  Ipar  émergence,  et  Tai^^ument  tiré  de  Tinconstance 
du  si^gi^e^k  lésion  est  par  là  singnlièrement  compromis. 
—  JsrMrWvieiB  pss  SOT  Tobjection  tirée  de  l'absence  de 
lésicm  ;  je.vMs  ai  montré*  d<jà  que  les  autopsies  dites 
mueUas  pourraient  bien  n*avoir. été  négatives  ^  que  parce 
qu'elles  ont:  été  incomplètes. 

La  doctrine  pathogénique  précédente  a  déjà  été  for- 
mulée! irBiirwinkd^,  Remak  et  Beoedikt  ont  localisé,  eox 
aussi,  l'atrophie  musculaire  progressive  dans  le  système 

■ 

sympathique^- je  m'empresse  de  vons  le  dire;  mais  je  pm 
dire  aussi  que  cette  interfrétation  avait  été  jusqu'ici . 
basée  uniquement  sur  l'induction  et  le  raisonnement,  et 
qu'elle  n'avait  pas  été  démontrée  ;  les  preuves  anatomi^ 
ques,  physiologiques  et  pathologiques  que  je  viens  de 
vous  présenter  constituent  cette  démonstration,  et  la  font, 
je  Tespère,  complète  et  définitive. 

Je  vous  ferai  remarquer  en  outre,  messieurs,  que  cette 
doctrine  rend  admirablement  compte  de  certains  sym^ 
ptômes  plus  ou  moins  fréquents  de  Tatrophie  muscu- 
laire; seule,  elle  peut  expliquer  les  douleurs  et  le  gonfle- 
ment des  os  signalés  par  Remak  ;  les  troubles  variables 
de  la  température  ;  le  rétrécissement  des  pupilles  observé 
par  Barwinkel ,  Voisin  et  Bergmann  ;  seule,  elle  permet 
de  concevoir  ^t  l'adjonction  de  la  paralysie  ou  des  trou- 
bles de  sensibilité  à  l'atrophie  proprement  dite,  et  la  pro- 
duction de  l'atrophie  musculaire  dans  le  cours  de  cer- 
taines lésions  limitées  au  système  postérieur  de  la  moelle, 
dans  le  iaè&s  i^or^tin/», par  exemple;  il  suffit,  pour  le 
premier  phénomène,  que  l'altération  dépassant  \e  sy&- 
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tème  sympathique  cmpièle  sur  les  éléments  moteurs  ou 
sensitifs;  il  sufBty  pour  le  second  fait,  que  l'atrophie  spi- 
nale postérieure  dépassant  les  cordons  blancs  atteigne, 
soit  les  cornes  grises,  soit  les  filets  radiculaires  sympathi-* 
ques  qui  prennent  la  voie  des  Vacines  postérieures.  On 
comprend  aussi  par  là  que  le  tableau  clinique  de  Tatro^ 
pfaic  musculaire  progressive  ne  soit  pas  toujours  aussi 
net,  aussi  uniforme  que  Font  fait  supposer  les  premières 
descriptions,  puisqu'il  suffit,  pour  troubler  cette  unifor^ 
mité  et  pour  obscurcir  ces  traits  caractéristiques,  que* la 
lésion  Frappant  le  système  sympathique  dans  sa  portion 
mlra-méduUaire  en  dépasse  quelque  peu  les  limites. 

Le  pronostic  que  j'ai  énoncé  en  commençant  cettcf 
étude  me  dispense  de  longs  développements  sur  le  trai- 
tement de  la  maladie  ;  je  veux  néonmoins  vous  signaler 
la  relation  qui  a  existé  dans  quelques  cas  entre  l'atrophie 
musculaire  et  la  syphilis;  la  guérison  a  été  obtenue  alors 
au  moyen  de  l'iodure  de  potassium  ;  les  faits  deNiepce  (1) 
et  de  Rodet(2)  appartiennent  à  cette  catégorie.  Dans  deux 
autres  cas  rapportés  par  Taylor  (8),  la  même  médication 
a  donné  un  succès  complet  et  une  amélioration  sensible, 
bien  que  les  malades  ne  paraissent  pas  avoir  été  syphili* 
tiques  ;  ces  résultats  ne  doivent  pas  être  perdus  de  vue 
dans  la  pratique.  Un  individu  traité  par  Jakob  (A)  a  guéri 
par  l'usage  de  l'huile  de  foie  de  morue  et  des  toniques  ; 
mais  l'atrophie,  dans  ce  cas,  était  généralisée,  et  de  plus 
elle  était  apparue  à  la  suite  d'onanisme  et  de  pertes  sémi* 

(1)  Niepce,  Union  médicale^  1SÔ3. 

(2)  Rodet,  Eodem  loco^  1859. 

(3)  Taylor,  Cases  ofwasling  Palsy  (Mod,  Times  and  Gaz.^  1863). 

(à)  Jakob,  FaU  von  geheiller  aUgcmeiner  Alrvpkh  (Sokweiaêrische 
leUs,  fur  HeUkwndep  1865). 
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noies,  dû  sotte  qu'il  s'agissaiL  peul-élre  d'une  simple 
caiacialion.  Quaat  â  t'alropliie  musculaire  progreseivâ 
commime,  celle  <|ui  ee  développe  sous  l'influence  de  l'hé* 
redite,  du  froid,  de  l'humidité  et  des  fatiguer  excessives, 
c«lle-là  défie  tous  les  agents  pharmaceutiques  -,  seule, 
l'éleclricité  réussit  parfois  h  en  triompher.  MM.  Duchenne, 
et  Gros  (de  Moscou)  (1)  ont  dij  quelques  succès  à  la  l'ara- 
dîsalion  localisée;  mais  maintenant  que  nous  sommes 
éclairée  Bur  le  siège  anatomique  et  la  pathogénie  de  la 
maladie ,  il  est  plus  sûr  de  recourir  d'emblée  à  l'emploi 
du  courant  constant,  et  de  l'appliquer  selon  la  méthode 
de  Reoiaki  qui  consiste  à  placer  le  pôle  cuivre  sur  lea 
vertèbres  cervicales  et  le  pùlc  zinc  sur  la  région  du 
sympathique  au  cou.  Quelques  guérisons  ont  été  obleousa 
par  ce  Iraitement;  elles  appartiennent  à  Hemak  et  k 
Beuedikl  (3). 


Au  mwiwt  de  Aomer  cm  ëbbUIm  A  l'itnprMiion,  la 
12  déoembre,  9'«»l4-ilire  bail  moii  ^réi  te  laçoa  prAeé- 
deDte,  j*ai  r#vq  Mite  maUda.  Soq  état  a  fort  empiré;  Uê 
groupes  àe  musoles  qui  oot  été  primîtiTement  épargnés 
par  l'alropbie  aont  atleinU ,  mais  à  on  moindre  degré 
que  les  «ntves;  «eux  qui  ont  été  lésés  dés  le  début  sont 
à  peina  reoonnaisstbles  à  travers  les  tégaments.  La  griffe 
existe  tonjoars  k  h  main  droite,  elle  a  disparu  h  gauchei 
ce  qu'il  but  attribuer  à  l'atropbia  des  fléchisseurs  ;  cette 
main  est  inerte  et  se  maintient  dans  une  extension  pas- 

(1)  Gri»  (Jo  Moscou),  ZW  l'alro^ifii''  mUKutairc  |)rojr<i(iit<f  DM  (lolnt de 
Lue  du  Iraiomeni  éltclriqut  {Gai.  Mp. ,  1B9S] . 

(2)  Rcmak,  eeanilikl,  fucocihUO.  _ 
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sive  ;  les  intercostaux  commencent  à  se  prendre.  En  outre, 
des  phénomènes  de  paralysie  proprement  dite  ont  apparu  ; 
tandis  que  la  malade  peut  encore  se  tenir  sur  ses  jambes 
et  faire  quelques  pas ,  elle  ne  peut  plus  exécuter  aucun 
mouvement  avec  le  membre  supérieur.  Les  muscles  mêmes 
qui*  ont  conservé  le  plus  de  volume  restent  inertes  sous 
l'excitation  volontaire.  Comme  la  contractilité  électrique 
est  bonne ,  il  est  clair  que  Torigine  de  ces  phénomènes 
paralytiques  additionnels  est  dans  la  moelle,  et  pon  pas 
dans  les  nerfs  périphériques,  ce  que  tend  à  prouver  aussi 
la  conservation  parfaite  de  la  sensibilité.  D'après  ces 
symptômes  nouveaux,  je  pense  que  ce  fait  appartient  au 
second  groupe  que  j'ai  établi  dans  l'anatomie  patholo-* 
gique.  La  lésion  première  a  atteint  le  système  sympa, 
thique  dans  ses  origines  intra^spinales ,  de  là  l'atrophié 
qui  a  existé  seule  pendant  plusieurs  mois  ;  puis,  dépas- 
sant  ces  limites,  elle  a  intéressé  les  éléments  moteurs  qui 
entrent  dans  la  composition  du  plexus  brachial,  de  là  la 
paralysie  secondaire  des  membres  supérieurs.  Le  refroi- 
dissement persiste  comme  par  le  passé ,  plus  marqué  à 
droite  qu'à  gauche. 


QUATORZIÈME  LEÇON 
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Ilisloiio  d'uno  [laralysia  disséminée  des  quatre  tnenibrcs.  —  Analyse  du* 
troubles  fonolionnelB.  —  ParaljKie»  musculaires  ([roupies  selon  la  dis- 
tribution des  cordoni  nerveux.  —  loiportariec  de  ce  mode  de  localisj- 
tion. —  État  de  la  molilitâ  rùnoïc  ;  de  la  conlractililé  élGcIririuc.  —  Etal 
de  la  scnsibiliU. 

Diagnostic  dilTèrentiel  de  cette  paraljisio  disséinince  avec  l'atropbic  muscu- 
laire. —  Discussion  du  siâgc  de  la  paralysie.  —  Encéphale.  —  Moelle. 
NerTi  racliidlens.  —  Du  sens  précis  de  l'eK^roisioD,  nerTi  pèrijihf'ri- 
■liiee.  —  Impossibilité  du  diaenostic  entre  U  lésion  des  racines  de  ces 
nerfs  et  la  lésion  de  leurs  rameaux  terminaux. 
Caraclcrc  progressif  de  cette  [taraijsie  disséminée. 


L'enscignemeiU  cliaique  ae  doit  pjs  se  complaire  dans 
l'ôlui]e  des  cas  rares,  maislurstju'uii  faiLse  préseolc,  avec 
dos  caractères  tellement  compkls  et  tcllcmcnl  précis  qu'il 
pourrait  suffire  h  lui  seul  pour  établir  l'cxiâtencc  réelle 
d'une  maladie  encore  mal  définie,  et  pour  en  faire 
connaître  les  phéDomèaes  symptomatiques ,  alors  ca 
serait  une  faute  que  de  passer  à  côté  de  celte  occasion 
favorable  sans  en  tirer  profit,  et  la  rareté  même  des  cas 
analogues  devient  un  motif  de  plus  pour  l'étude  appro- 
fondie de  celui  que  !e  hasard  présente  à  l'observation. 
Ces  réflexions  me  sont  inspirées  par  le  vieillard  qui 
occupe  ic  a"  11  de  la  salle  SainL-Chaiiee  ;  il  est  atteint 
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d*unc  maladie  rare  du  système  nerveux  ;  cette  maladie 
h  peine  connue  quant  à  ses  caractères  cliniques,  est  plus 
obscure  encore  quant  à  son  siège  anatomique  ;  il  importe 
donc  de  scruter  attentivement  le  cas  type  que  nous  avons 
90US  les  yeux. 

11  s'agit  d'un  homme  de  soixante-dix  ans,  horloger  de 
son  état,  qui  est  dans  notre  service  depuis  deux  semaines 
et  demie;  il  a  éprouvé  les  premières  atteintes  de  son  mal 
six  semaines  avant  son  entrée  à  l'hôpital;  le  début  de  ses 
accidents  peut  donc  être  fixé  rigoureusement  à  huit 
semaines  et  demie.  Voici  ce  qui  s'est  passé.  D'une  con-* 
stitution  naturellement  chétive,  cet  individu  a  néanmoins 
joui  durant  toute  sa  vie  d'une  excellente  santé;  vif,  dis- 
pos, alerte  à  son  travail,  il  aimait  à  faire  matin  et  soir  de 
longues  courses  à  pied,  afin  de  compenser  par  là  le  repos 
excessif  imposé  par  sa  profession.  Il  y  a  un  peu  plus 
de  huit  semaines,  après  une  marche  de  plusieurs  heures, 
il  ressentit  pour  la  première  fois  de  l'engourdissement  et 
quelques  douleurs  dans  les  pieds,  dans  les  mains,  dans 
les  jambes  et  dans  les  avant-bras;  ces  douleurs  étaient 
sourdes,  continues,  elles  n'ont  jamais  présenté  la  forme 
d'élancements,  et  sont  toujours  restées  limitées  aux  points 
que  je  viens  d'indiquer.  Pendant  les  premiers  jours  ces 
phénomènes  n'ont  pas  été  continus;  il  sufiisait  du  repos 
fie  la  nuit  pour  les  faire  disparaître,  et  cet  homme  repre- 
nait comme  par  le  passé  son  travail  de  la  journée.  Un 
peu  plus  tard  ces  douleurs  ont  disparu,  mais  elles  ont  été 
remplacées  par  une  gaucherie  insolite  dans  le  travail 
-Manael.  -Cet  ouvrier,  qu'une  longue  pratique  avait  rendu 
•'^ilc,  s'est  trouvé  gêné  dans  l'accomplissement  des 
■ements  délicats  de  son  mélier,  puis  il  lui  est  arrivé 
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à  plusieurs  reprises  de  gAler  les  pièces  d'horlogerie  f|n'îl 
iivail  enire  les  mains,  et  vaincu  par  la  néceîsilé,  il  renonça 
h  Iravniller,  sans  élre  du  reste  aufrement  malade.  C'était 
alors  la  fin  de  la  troisième  semaine.  Huit  jours  plus  lard 
ce  n'était  plus  seulement  de  !a  gêne  et  de  l'inaptitude 
([u'il  éprouvait  dans  les  membres  supérieurs,  c'était  une 
impuissance  véritable,  les  mouvements  des  mains  et  des 
.ivant-bras  étaient  abolis.  Une  semaine  se  passe  encore, 
et  la  marche  n'est  plus  possible;  les  troubles  de  la  rooti- 
lilé  dans  les  membres  inférieurs  ont  élè  si  rapides,  que 
trois  oH  quatre  jours  après  avoir  perdu  la  faculté  de 
marcher,  le  malade  ne  pouvait  plus  se  soutenir  sur  ses 
jambes.  Alors  seulement  il  a  pris  le  lit,  c'était  au  com- 
mencement de  la  sixième  semaine  ;  cet  homme,  qui  est 
fort  intelligent,  était  profoodément  alfligé  de  cet  état 
(l'impuissance,  cela  va  sans  dire,  mais  il  n'était  pas  moins 
surpris  de  ne  pas  éprouver  d'autre  accident  que  ce 
désordre tirdinut  de  lamotilité;  il  constatait  seulement, 
sur  ce  pOlOI  tl  élt  cnlégoriqueraenl  afiirmalif,  qu'i^  mesure 
qii'll  pefdttil  le  hiouvemenl  dans  une  partie  des  membres, 
Cette  pliriiè  MStgrissait  et  se  déformait  avec  une  extrême 
rapidité.  Au  tniltèd  de  ta  siiiâme  semaioe)  un  ooaVèdti 
phénomène  est  survenu,  c'est  tme  cfante  complète  du  poi> 
^net  droit  ;  IhJls  jours  plus  lard,  le  h  juillet,  le  malade 
est  entré  à  l'hapltAl. 

Il  est  en  effet  profoodément  amaigri,  mais  cette  éma- 
ciation  ou  plutôt  cette  fausse  èmaciatioo)  de  même  que 
celle  que  nous  aTOàs  étudiée  i  propos  de  l'atrophie  mus>- 
culaire,  n'est  point  unirortne  ni  générale.  Certaines  ré- 
gions sont aifdiiéei  et  conséqùemment  déformées;  A  tidt( 
de  cettes-li'i,  il  en  est  d'autres  qui  ont  lonservé  leur  forme 
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et  leur  volumô  naturels  ;  d*un  autre  côté,  les  pflftiM  affaii- 
•éea  sont  les  seules  qui  ont  perdu  leur  molilité,  les  mou- 
vements persistent  dans  les  autres;  il  faut  dofnc,  avant 
toute  chose ,  que  nous  soyons  parfoitement  fixés  sur  le 
siège  et  retendue  dés  déformatioUSi  c'est-A-dire  des  atro- 
phies< 

Dans  les  membres  supérieurs^  elles  sont  bornées  aux 
avant-bras  et  aux  mains^  mais  elles  n^occupeut  pas  tes 
points  homologues  dés  deux  côtés.  Dans  Tavant-bras  droit 
il  n'y  a  plus  trace  de  la  saillie  nôfmale  formée  par  Id 
groupe  externe  des  muscles  radiaux  et  supinatéurs;  la 
face  postérieure  de  ce  segment  du  membre  est  complète- 
ment aplatie ,  les  doigts  pénétrent  profondètnéflt  dàBs 
l'espace  radio-cubital;  à  la  main,  les  espaces!  intefosseux 
sont  normaux,  mais  Taffaissement  complet  de  réminetice 
thénar  contraste  de  la  façon  la  plus  étrange  avec  là  Saillie 
conservée  de  Thypothénar.  A  gauche,  TépaUle  et  le  bras 
sont  intacts,  comme  &  droite;  à  Tavant-bras,  ô'est  la 
saillie  antérieure  qui  a  disparu  ;  en  dehors  et  en  arrière, 
les  reliefs  musculaires  sont  normaux  ;  h  la  main ,  l'émi- 
nence  thénar  a  UA  volume  satisfaisant,  c'est  la  saillie 
hypothénar  qui  est  afiaissée,  et  les  espaces  int^foseeux 
se  dessinent  en  creux. 

Aux  membres  inférieurs,  les  atrophiés  sont  similaires 
des  deux  côtés;  les  reliefs  musculaires  de  la  jambe  et  du 
pied  ont  entièrement  disparu  ;  dans  la  région  jambière 
postérieure  en  particulier,  la  peau  forme  une  grande 
poche  flasque  et  vide  dans  laquelle  sont  perdus  les  gasiro- 
cnémiens.  Aucun  désordre  semblable  n'existe  dans  les 
cuisses,  cependant  le  relief  des  adducteurs  est  moins 
marqué  h  gauche  qu'à  droite.  Malgré  l'étendue  et  le  degré 
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'  de  ces  déformations,  il  n'y  a  pas  d'autre  atlitude  vicieuse 
que  cette  chute  du  [loigiict  droit  dont  je  vous  ai  déjà 
parlé  ;  niais  elle  est  aussi  complète  que  possible,  la  maio 
est  appendue  comme  une  masse  inerte  h  l'extrémité  de 
lavant-bras  ,  et  les  extrémilés  digitales  souples  et  légè- 
rement fléchies  viennent  presque  au  contact  de  la 
légion  antilirachiale  antérieure;  imaginez  que  sur  un 
cadavre  non  rigide  vous  ayez  coupé  la  totalité  des  ten- 
dons extenseurs,  la  chute  du  poignet  que  vous  obtiendrez 
ainsi  ne  sera  pas  plus  prononcée  que  celle  qui  existe  chez 
le  malade. 

Je  vous  ai  dit  déjà  que  l'impuissance  motrice  n'est  pas 
plus  uniforme  que  l'atrophie  et  qu'elle  est  dîstrîhaée 
comme  elle  ;  les  phénomènes  d'akinésie  sont  donc  dissé- 
minés, et  pour  les  saisir  dans  leur  totalité,  pour  en  ap- 
précier exactement  le  siège,  il  faut  avoir  recours  à  une 
rigoureuse  et  palienle  analyse.  Celte  nécessité  est  la  même, 
ne  l'oubliez  pas,  toutes  les  fois  que  les  désordres  du  mou- 
vement n'afleclent  pas  la  distribution  régulière  di?  l'une 
des  formes  communes  de  la  paralysie;  ce  n'est  que  par 
une  analyse  sévère  que  vous  parviendrez  alors  h  préciser 
t'élendue  et  la  sphère  de  l'akincsie,  après  quoi  vous 
pourrez  vous  baser  avec  confiance  sur  ces  données  pre- 
mières pour  rechercher  la  signiOcalton  de  ces  phéno- 
mènes, et  le  siège  de  la  cause  qui  leur  donne  nai^ance. 
L'étude  des  divers  nuravemenls  noinuuu  nous  moDlre 
clairement  qoebual  ceux  qui  sont  tbolis,  quels  sont  ceux 
qui  persiBtoDt;  mais  gardez-Toos  de  Tons  en  tenir  i  ce 
premier  ordre  de  renseigoemeots;  les  propositions  qui 
les  eiprimest  sont  nécessairement  nombreuses  et  con- 
fuses, et  la  conclosioa  qu'elles  voilent  ne  se  dégage  pas 
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avec  ane  clarlé  suffisante.  Il  faut  ensuite,  parcourant  dmi 
votre  appréciation  deux  étapes  successives»  transformer 
les  résultats  complexes  de  Tanalyse  en  une  synthèse  rigon* 
reuse,  et  pour  ce  faire,  vous  n'avez  qu'à  résoudre  les  deux 
équations  anatomiques  que  voici  :  de  la  connaissance  des 
mouvements  abolis  déduisez  la  notion  des  muscles  de-* 
venus  impuissants  ;  voilà  la  première  étape  ou  la  première 
équation.  De  la  connaissance  des  muscles  frappés  d'im-* 
IHiissance,  déduisez  la  notion  des  nerfs  atteints,  cette 
Monde  et  dernière  étape  vous  conduit  à  une  conclusion 
synthétique  qui  contraste  heureusement  par  sa  netteté 
avec  les  résultats  diffus  de  Tanalyse  initiale.  L'examen 
des  troubles  de  motilité,  chez  notre  malade,  va  vous 
montrer  dans  tout  son  jour  l'importance  et  l'utilité  de 
cette  méthode  que  je  ne  saurais  trop  vous  recommander. 
De  chaque  côté,  les  mouvements  de  l'épaule  et  des 
brassent  conservés,  d'où  résulte  cette  singulière  condi- 
tion que  le  malade  peut  élever  et  porter  sur  sa  tète  son 
avant-bras  et  sa  main  complètement  inertes ,  le  segment 
inférieur  du  membre  suivant  passivement  l'élévation  du 
bras,  dont  la  motilité,  je  le  répète,  est  possible  à  droite 
et  à  gauche.  A  Tavant-bras  droit,  les  mouvements  d'ex- 
tension et  de  supination  sont  totalement  abolis ,  il  n'en 
reste  pas  vestige,  la  chute  du  poignet  en  pronation  com- 
plète pouvait  le  faire  prévoir.  La  flexion  des  doigts  semble 
également  perdue;  mais  un  examen  plus  attentif  dé- 
montre qu'il  y  a  lieu  de  faire  une  distinction ,  et  cette 
distinction,  qui  a  toute  la  précision  d'une  dissection  phy- 
siologique, est  d'un  intérêt  considérable.  Voici  ce  qui  en 
est  pour  le  mouvement  de  flexion  :  lorsque  l'avant-bras 
et  la  main  étant  soutenus  dans  une  position  intermédiaire 
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à  la  pronaLion  el  à  In  supinntion  on  dans  ]:i  RiipinGlînn 
complèle,  on  commande  au  malade  de  fermer  sa  main, 
le  pouce,  l'index  et  1q  médius  restent  immobiles,  malgrn 
une  excitation  volontaire  énergique;  mais  le  quatrième 
et  le  cinquième  doigts  se  fléchissent;  cette  flexion  com- 
mence par  l'articulation  de  la  Iroisième  phalange  avec  la 
seconde,  et  elle  est  portée  jusqu'au  contact  de  l'extrémité 
do  l'annulaire  avec  la  paume  de  la  main  ;  la  flexion  volon- 
taire de  la  main  sur  l'avanl-bras  n'a  lieu  que  dans  la 
moitié  interne  du  poignet,  elle  n'est  pas  directe,  elle  est 
accompagnée  d'une  adduction  très-marquée  du  bord 
cubital  de  la  main.  Les  mouvements  d'écarlcment  et  de 
rapprochement  des  doigts  sont  abolis,  sauf  dans  le  pre- 
mier espace  interosseux,  les  mouvemCHts  isolés  du  petit 
doigt  sont  bons,  mais  l'extension,  la  flexion  et  l'abduc- 
tion du  pouce  sont  impossibles. 

Voiiâ,  certes,  des  désordres  bien  complexes,  des  phé- 
nomènes bien  conlradicloires,  et  en  ces  termes  il  ne  paraît 
guère  possible  d'en  déduire  rtuelque  conclusion  précise; 
mais  A  la  notion  des  troubles  Ponctionnels  substitue*  cefle 
des  muscles  intéressés ,  el  cette  première  transformation 
vous  conduira  déjà  à  des  propositions  significatives;  les 
résultats  de  eette  analyse  miuMieuM  ptstiVent  en  efibt  être 
exprimés  ainsi  :  dans  iQ  memttfe  Mipériénr,  dont  les 
muscles  de  Vèpanle  et  An  bfas  sont  sains,  tons  les  muscles 
de  la  région  {lostérieare  et  de  la  l^ion  êXterâe  de  l'àTa&t- 
bras  sont  inertes  ;  cent  de  la  t^iott  antérieure  le  sont 
aussi,  à  l'etcèption  dil  ctlbital  antérieulr  et  dé  la  moitié 
interne  du  fléchisseur  profond;  h  la  main,  les  muscles 
thénarssont  inaclirs,  ainsi  que  les  inlerosseux  des  trois 
derniers  espaces;  l'adducteur  du  pouce, le  premier  intisr- 
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oseeux  dorsal  et  les  muscles  hypothénars  ont  conservé 
leur  motilité.  Voilà  qui  est  déjà  mieux;  mais  gardez-Yous 
de  vous  arrêter  là  :  arrivons  à  notre  seconde  équation 
anatomique,  groupons  ces  désordres  des  muscles  d'après 
la  distribution  des  nerfs  qui  les  animenti  et  nous  obtenons 
une  formule  synthétique  d'une  précieuse  concision  :  à 
l'avant-bras  et  à  la  main^  tous  les  muscles  animés  par  le 
médian  sont  inertes  ;  les  muscles  innervés  par  le  cubital 
o.nt  conservé  leur  motilité ,  à  l'exception  des  interosseux 
des  trois  derniers  espaces* 

Passons  au  membre  supérieur  gauche.  Les  mouvements 
d'extension  et  de  supination  sont  tout  à  fait  normaux ,  la 
flexion  n'est  pas  abolie  totalement,  mais  elle  est  compro- 
mise ;  elle  est  nulle  dans  les  articulations  des  troisièmes 
phalanges  avec  les  secondes,  légère  dans  les  aiiiculations 
supérieures,  notamment  dans  les  métacarpo-phalan«> 
giennesi  et  un  peu  plus  marquée  au  niveau  du  poignet. 
Lorsque  le  malade,  pour  obéir  aux  ordres  qu'on  lui 
donne,  déploie  toute  l'énergie  de  sa  volonté  pour  pro- 
duire une  flexion  complète  qui ,  en  réalité,  est  à  peine 
ébauchée,  on  observe  un  phénomène  singulier,  c'est  une 
contraction  énergique  du  biceps  et  du  brachial  anté«- 
rieur;  l'efiet  utile  de  l'excitation  volontaire  des  muscles 
fléchisseurs  de  la  main  et  du  poignet  ne  pouvant  être 
obtenu,  il  semble  que  l'impulsion  motrice  se  concentre 
dans  ces  muscles  qui  sont  animés  par  un  autre  nerf,  mais 
qui  sont  aussi  des  fléchisseurs.  Le  mouvement  de  pro- 
nation est  perdu,  ainsi  que  la  flexion  et  Tabduction  du 
pouce.  L'écartement  et  le  rapprochement  des  doigts  sont 
très-limités,  mais  ils  ne  sont  pas  nuls;  enfin  la  flexion  du 
bore  iilterne  de  la  main  et  les  mouvements  du  petit  doigt 
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ne  sont  plus  possibles.  C'est-à-dire  que  les  extenseurs, 
les  supînateurs  et  les  radiaux  externes  ont  conservé  leur 
action,  que  le  cubital  antérieur,  le  fléchisseur  profond  et 
les  muscles  hypotliénars  ont  perdu  la  leur,  que  les  inler- 
osseui  sont  atteints  sans  être  complètement  incrie?,  qua 
le  fléchisseur  superficiel  est  dans  la  même  condition, 
que  les  prouateurs  et  les  muscles  thénars  n'ont  plus  <Io 
motilité.  En  d'autres  termes,  tous  les  muscles  animés  par 
le  radiât  sont  inlacis,  les  muscles  animés  par  te  mcilian 
sont  inertes,  sauf  le  fléchisseur  superficiel,  qui  est  très- 
compromis;  les  muscles  innervés  par  le  cuLital  sont 
inaclifs,  sauf  les  interosseux. 

Aux  membres  inférieurs,  l'ansilyse  conduit  à  des  résul- 
tats moins  complexes,  parce  que  les  conditions  sont  iden- 
tiquement les  mêmes  des  deux  côtés.  Les  mouvemenis 
de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jamhe  sur  la  cuisse,  sont 
tous  conservés,  les  mouvements  propres  de  la  jambe  et 
du  pied  sur  la  jambe,  sont  tous  abolis,  d'où  cette  con- 
clusion qu'aucune  réserve  ne  vient  affaiblir  :  toute  la 
splicrc  musculaire  du  nerf  sciatique  et  du  nerf  crural 
possède  sa  motilité  normale,  tous  les  muscles  animés 
par  le  sciatique  poplité  externe  et  le  sciatique  poplité 
interne  sont  frappés  d'inertie.  Dans  celte  situation,  le 
malade  peut  bien  élever  ua  pea  son  membre  inférieur 
dans  retteBsion  rectiligne  au-dessosda  plan  dn  lit,  mais 
à  peiae  cette  élévation  commence-t-ellc  à  être  accomplie 
par  la  contraction  du  triceps  crural,  que  la  jambe  re- 
tombe comme  uDe  masse  inerte  à  cause  dn  défaut  d'ac- 
tion de  ses  muscles,  et  \a  mouvement  irêlévalion  recti- 
ligne se  transforme  brusquement  en  un  moiivemcal 
limité  lie  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ;  le  tilnn  suit 
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passivement  cette  ascension  jusqu'à  ce  que,  la  flexion  du 
genou  étant  au  maximum,  la  face  postérieure  de  la  jambe 
arrive  au  contact  de  la  face  postérieure  de  la  cuiœe. 
Quand  les  choses  en  sont  là,  le  malade  ne  peut  plus  dé-> 
ployer  son  membre  et  étendre  la  cuisse  sur  le  bassin,  là 
jambe  s'oppose  à  ce  mouvement,  comme  le  ferait  un  corps 
étranger  rigide,  interposé  entre  Textrémité  inférieure 
de  la  cuisse  fléchie  et  le  lit  ;  il  faut  alors  qu'une  autre 
personne  prenne  la  jambe,  l'étende  et  replace  le  membre 
dans  la  position  rectiligne.  Les  jambes  privées  demotilité 
sont  ainsi  devenues  un  obstacle  à  l'accomplissement  des 
mouvements  de  la  cuisse,  auxquels  elles  offrent  la  résis-> 
tance  de  l'inertie,  mais  ces  mouvements,  envisagés  en 
eux-mêmes,  sont  parfaitement  normaux. 

Une  fois  en  possession  de  ces  données  précises  ton-* 
chant  le  mouvement  volontaire,  nous  avons  interrogé  la 
motilité  réflexe  et  la  contractilité  électrique;  j'appelle 
toute  voire  attention  sur  cette  partie  de  l'investigation 
clinique,  les  résultats  sont  pour  le  diagnostic  d'une  impor- 
tance sans  égale. 

Les  mouvements  réflexes  sont  complètement  nuls  ; 
quelle  que  soit  l'excitation  à  laquelle  j'aie  eu  recours,  il 
m'a  été  impossible  de  provoquer  aucun  phénomène  appré- 
ciable dans  les  segments  inertes  des  membres  ;  en  re- 
vanche, l'excitation  de  la  paroi  interne  de  Taisselle  par 
le  chatouillement  a  amené  quelques  contractions  dans 
les  muscles  de  l'épaule  et  du  cou,  et  l'excitation  du  scro- 
tum a  été  suivie  de  mouvements  réflexes  dans  la  masse 
des  adducteurs  de  la  cuisse  droite. 

Quant  à  l'exploration  électrique,  que  j'ai  pratiquée  à 
piosieurs  reprises,  afin  d'être  certain  de  la  constance  des 
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phénomènes,  les  résultats  sont  des  plus  nets  ;  la  conlrac-" 
tilité  est  parfaite  dans  tous  les  musoles  qui  ont  oonservô 
la  motilité  ;  elle  est  abolie  ou  diminuée  dans  les  muscles 
inertes.  Les  résultats  sont  les  mêmes,  soit  qu'on  applique 
le  courant  aux  muscles,  soit  qu'on  fasse  usage  de  l'élee-f 
trisation  névro-musculaire  ;  pour  ce  dernier  mode  d'ex- 
ploration, le  procédé  est  des  plus  simples;  on  obtient  le 
courant  névro-musculaire  en  appliquant  un  des  pôles  de 
l'appareil  sur  un  cordon  nerveux  et  l'autre  sur  un 
des  muscles  animés  par  ce  nerf.  Dans  certains  cas,  les 
résultats  fournis  par  ces  deux  procédés  ne  sont  pas  iden- 
ti(|ues,  mais  chez  notre  malade  ils  sont  semblables.  Ainsi 
le  courant  du  poplité  aux  muscles  qu'il  anime  ne  donne 
pas  plus  de  contraction  que  l'électrisation  des  muscles 
eux-mêmes;  mais  le  courant  établi  du  nerf  crural  à  ses 
muscles  fournit  des  contractions  aussi  rapides  et  aussi 
fortes  que  l'électrisation  directe  du  couturier  ou  du  tri- 
ceps ;  il  en  est  de  même  pour  tous  ceux  des  nerfs  dont 
le  trajet  superficiel  permet  l'emploi  du  courant  névro- 
musculaire. Ainsi,  les  muscles  inertes  ont  leur  contrac- 
tilité  électrique  diminuée  ou  abolie,  voilà  le  fait  ;  souve- 
nez-vous maintenant  que  ces  muscles  sont  les  seuls  qui 
soient  atrophiés,  et  vous  verrez  que  les  muscles  atteints 
présentent  ces  trois  phénomènes  considérables  :  abolition 
du  mouvement  volontaire,  abolition  du  mouvement 
réflexe,  abolition  ou  diminution  de  la  contractilité  élec^ 

trique. 

La  sensibilité  présenté  des  altérations  très-intéressantes 
eu  égard  à  leur  localisation.  Elles  n'occupent  que  les 
doigts  et  les  ortiils  et  n'ao  d^^assent  pas  la  racine  d'dn 
nlimiii  ikiiMi^  là  ■wribilité  tacUie  et  la 
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scnsibililc  à  la  douleur,  sont  également  abolieB,  c'est-à- 
dire  qu*il  y  a  à  la  fois  aneslliésie  et  analgésie;  dans 
ces  points,  la  sensibilité  à  la  température  est  aussi  per-> 
due;  voici  le  siège  eiact  de  ces  désordres.  A  la  main 
droite  la  sensibilité  est  nulle  sur  la  face  dorsale  du  pouce, 
de  rindex  et  de  la  moitié  externe  du  médius,  elle  est 
bonne  sur  la  moitié  interne  de  ce  doigt,  sur  l'annulaire 
et  sur  le  petit  doigt;  sur  la  face  palmaire,  le  pouce, 
l'indicateur,  le  médius  et  la  moitié  externe  de  l'annulaire 
sont  insensibles,  l'autre  moitié  de  l'annulaire  et  l'auricu- 
laire sont  intactes  ;  ainsi  la  sensibilité  est  abolie  aux  doigts 
de  la  main  droite  dans  la  sphère  du  radial  et  du  médian, 
les  désordres  en  sont  donc  localisés  comme  ceux  du 
mouvement,  mais  je  le  répète,  ils  ne  remontent  pas  au 
delà  de  la  racine  des  doigts.  Â  gauche,  la  sensibilité  n'est 
conservée  que  dans  la  sphère  du  radial,  c'est-à-dire  sur 
la  face  dorsale  du  pouce,  de  l'index,  et  sur  la  moitié 
externe  du  médius*  Cette  démonstration  pathologique 
des  origines  diverses  des  nerfs  collatéraux  des  doigts  est 
on  ne  peut  plus  nette.  Aux  orteils,  la  sensibilité  est  nulle 
partout,  sauf  à  la  face  plantaire  du  gros  orteil,  mais 
d'une  manière  générale  l'abolition  est  moins  absolue  à 
gauche  qu'à  droite.  —  Enân,  la  perte  de  la  sensibilité 
électrique  est  localisée  comme  l'anesthésiei 

Tel  était  l'état  de  notre  malade  au  moment  de  son 
arrivée  à  l'hi^pital.  Il  s'agit  donc^  en  résumé,  d'une  mala- 
die apyrétique  datant  de  six  semaines,  caractérisée  par 
quelques  douleurs  aux  extrémités  des  membres  et  par 
l'impuissance  motrice  des  avant-bras  et  des  mains,  des 
jambes  et  des  pieds;  cette  impuissance,  qui  condamne  le 
patient  à  un  r^pos  absolu,  n'a  pas  frappé  la  totalité  des 
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régions  (ju'clle  occupe  ;  clic  est  bornée  à  certnios  gi'DU|JCâ 
musculaires  ;  les  muscles  ainsi  atteints  sont  tous  plus  ou 
moins  atrophiés,  Us  ont  tous  perdu  leur  oonlraclililé  élec- 
trique et  leur  moCililé  réUexe  ;  enfin,  l'irrégularité  que 
présente  le  siège  de  ces  symptômes  n'est  qu'apparente, 
car  ils  sont  rigoureusement  localisés  selon  la  distribution 
anatomique  de  certains  cordons  nerveux.  I,a  sensibililâ 
est  altérée  dans  une  étendue  beaacoufi  moindre;  I&  où 
elle  est  atteinte,  elle  est  abolie  dans  tousses  modes,  el 
ces  désordres  ont  la  même  localisation  anatomique  que 
les  troubles  de  molilité. 

Connaissant  maintenant  dans  leurs  moindres  détails 
les  caractères  cliniques  do  ce  fait,  nous  pouvons  en  abor- 
der la  discussion  et  le  diagnostic.  La  première  <]uestion 
à  résoudre  est  la  suivante,  qui  doit  toujours  cire  posée 
dans  les  cas  de  ce  genre  ;  est-ce  une  paralysie  propre- 
ment dite,  est-ce  une  atrophie  musculaire  avec  impuis- 
sance motrice  consécutive?  Beportez-vous  à  l'étude  que 
nous  avons  faite  de  cette  dernière  maladie,  et  vous  verrez 
que  la  réponse  est  des  plus  faciles,  grâce  à  la  netteté 
vraiment  admirable  des  pbcnumènes  que  nous  avons  sous 
les  yeux.  Non,  ce  n'est  pas  une  atrophie  musculaire,  et 
cela  pour  quatre  raisons,  toutes  quatre  péremploires. 
Nous  possédons  des  renseignements  circonstanciés  sur  le 
mode  (le  début  des  accidents,  et  nous  savons  que  la  gène 
ou  l'inertie  motrice  a  constamment  précédé  ce  que  le 
malade  appelle  l'amaigrissement  des  parties  ;  voîlâ  un 
premier  argument.  — Certains  muscles  sont  inertes,  bien 
qu'ils  présentent  encore  un  volume  suISsant  pour  une 
contraction  eflicace;  deuxième  argument.  —  Tous  les 
muscles  atrophiés,  ceux  qui  le  sont  moins,  comme  ceux 
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<|ui  le  sont  (iliis,  onl  (lenlu  de  leur  contractilîliJ  élecliiiiue  ; 
tmisiétne  argiinicnl  <]ui,  comiue  les  deux  premiers,  suQi- 
rait  à  lui  seul  [lour  éliminer  l'airophic  musculaire  pro- 
gressive. —  Les  désordres  sont  slriclementgroupés  selon 
la  disiribuliun  des  nerfs,  quatrième  et  dernier  arguraenl 
qui  vient  lieureusetuent  se  joindre  aux  trois  autres. 

La  cause  de  l'akinésic  n'esl  donc  pas  dans  l'alropliio 
des  muscles,  elle  est  dans  le  système  nerveux,  ce  n'esl 
pas  une  atrophie  musculaire  commençante,  c'est  i 
paralysie  vraie,  et  nous  devons  rechercher  dans  (juel'l 
département  du  système  nerveux  siège  la  cause  de  celt(^ï 
paralysie.  Assurément  ce  n'est  pas  dans  t'encéphale;  noifa 
seulement  le  malade  ne  présente  aucun  symptôme  du 
côté  de  rialelligcnce  et  des  sens,  mais  tous  les  phéno- 
mènes que  nous  constatons  chez  lui  sont  incompatibles 
avec  l'idée  d'une  paralysie  d'origine  encéphalique;  je 
vous  signalerai  entre  autres  la  distribution  des  désordres 
aux  extrémités  des  quatre  membres,  l'atrophie  rapide  des 
muscles,  la  perle  des  mouvements  réllexcs  et  de  la  coa-  J 
tractilité  électrique.  L'encéphale  étant  hors  de  questiotif  J 
il  est  clair  que  la  paralysie  a  son  origine  dans  l'apparcilV 
spinal.  Mais  cet  appareil  se  compose  de  In  moelle  et  desl 
ncri's  qui  en  partent;  il  s'agit  donc  de  déterminer  si  Ji 
cause  de  la  paralysie  siège  dans  la  muetle  elle-même  a 
dans  les  nerfs  rachidiens  périphériques.  C'est  dans  cett 
discussion,  messieurs,  que  réside  l'intérêt  du  fait, 
bienl  vous  pouvez  être  assurés  que  celte  paralysie  n'csit 
|ias  sous  la  dépendance  de  la  moelle  ;  tenez  la  chose  pourl 
certaine,  elle  est  aussi  sûre  que  si  nous  avions  les  organ»-^ 
sous  nos  yeux.  Il  n'est  pas  un  des  symptômes  présents  il 
chez  le  malade  qui  ne  démontre  celte  proposition,  et  doi 
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|pliis  l'absence  de  certains  pht^nomènes  impose  caléj,'*)- 
riquement  la  même  conclusion. 

La  paralysie  étant  bornée,  en  déânïtivc,  aux  plexn 
brachiaux  el  aux  plexus  sacrés,  il  faudrait,  dans  l'hypo»] 
thèse  d'une  altération  do  la  moelle,  admettre  dans  < 
organe  une  modification  limitée  aux  cellules  origincllwl 
des  nerfs  qui  forment  ces  plexus;  mais  comme  la  para- 
lysie n'occupe  que  quelques-unes  des  branches,  il  fan»  j 
drait  admettre,  en  outre,  que  cette  modîûcation,  par  suite 
de  je  ne  sais  quelle  aOinité  élective,  n'a  intéresse  que  > 
quelques-unes  de  ces  cellules;  voilà  qui  commence  déji 
i  être  fortextraordinaire  et  à  dépasser  les  limites  du  po»-  1 
sible;  eh  bien  !  cela  ne  suffirait  pas  encore  pour  rendra^ 
tompte  de  toutes  les  particularités  du  fait ,  il  en  est  une  J 
qui  constitue  non  plus  une  difficulté,  mais  une  véritable  J 
ftnpossibtlité  pour  la  localisation  de  la  paralysie  dans  I 
moelle  elle-même;  je  voux  parler  de  l'élat  différent  dan 
lequel  se  trouvent  les  diverses  branches  d'un  même  nerC^ 
ainsi,  à  droite,  le  nerf  cubital  est  intact,  h  l'exception  d 
la  branche  profonde  qui  se  distribue  aux  trois  derniers  J 
espaces  interosseux;  à  gauche,  les  branches  du  médian  ^ 
sont  totalement  paralyséns,  mais  celle  du  fléchisseur  su-  ' 
perficiel  ne  l'est  qu'incomplètement;  à  gauche  encore, 
toutes  les  branches  du  cubital  sont  prises,  excepté  celles 
qui  se  rendent  aux  muscles  interosseux.  Nous  ne  savons  fl 
rien  de  l'cxcitabililé  des  nerfs  médian  et  cubital  au  bras»  - 
parce  qu'ils  n'y  donnent  pas  de  rameaux,  mais  le  radial, 
qui  fournit  successivement  au  bras,  à  l'avant-bras  et  à  la 
main,  présente  h  droite  une  condition  des  [dus  intéres- 
santes; les  rameaux  de  l'avant-bras  et  lio  la  main  sont 
ftaralysès,  mais  les  branches  fournies  plus  buul  au  muscle 
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triceps  sont  [jarfaiUimonl  intacles.  De  même,  iiux  inerobrcs 
inl'ôricurs,  les  scialiques  poplités  iatcrnes  et  cslcrnes  sont 
enlièremetit  paralysés,  mais  le  ironc  du  âcialii|)ie  de  la 
bifurcation  duquel  ils  naissent  ne  t'est  pas  ilu  tout;  brcl, 
non-seulement  les  plexus  intéressés  ne  sont  pas  l'ra)j|iûs 
dans  leui'  tolalilé,  mais  tes  diverses  branclius  d'un  raênie 
cordon  nerveux  ne  sont  pas  toutes  également  atteintes  ; 
le  jnëme  nerf  qui,  à  l'extrémité  d'un  membre,  présente 
une  paralysie  complète  de  tous  ses  rameaus,  possède  daBBj 
ses  branches  plus  élevées  une  excitabilité  tout  à  lait  noi 
maie.  Cette  distribution  des  désordres  sur  laquelle  j'aî 
insisté  à  dessein ,  aQn  que  vous  en  saisissiez  t}ien  les 
caractères  et  la  sii^nification,  cette  distribution  des  dés- 
ordres, dis-je,  est  inconciliable  avec  l'idée  d'une  altéra*j 
lion  de  In  moelle;  une  paralysie  ainsi  disséminée  ne  p 
Ctre  localisée  que  dnns  les  nerfs  rachidiens  eux-mâuieg. 
D'autres  raisons,  d'ailleurs,  dictent  celte  conclusion. 
Ainsi  l'alropliie  précoce  des  muscles  et  la  perte  de  leur 
conlractiliié  électrique  sont  des  pbénomènes  non  moins 
démons  Ira  liTs.  L'observation   du  malade  depuis  (juinie 
jours  nous  a  montré  h  plusieurs  reprises  que  lorsqu'un 
nouveau  muscle  vient  à  se  paralyser,  il  commence  pres- 
que aassildt  à  diminuer  de  volume,  et  que  quatre  ou  cinq 
jours  après  il  ne  réagit  déjà  plus  complètement  sous  l'élee-  ; 
Iricité;  des  modifications  aussi  rapides  peuvent  étreJ 
observées,  c'est  vrai,  dans  les  lésions  de  la  moelle,  maisi 
A  quelle  condition?  &  la  condition,  ne  l'uubliez  jamaîSfl 
que  la  lésion  ait  désorganisé,  dans  xa  totalité,  le  segmeaSa 
(lo  moelle  d'où  les  muscles  atteints  liront  leurs  nerfs? 
s'il  s'agit  des  membres  inférieurs,  l'atrophie  précoce  al  II  "^ 
perte  ou  plutôt  la  diminution  de  la  conlractiliié  électriqQe 
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en  quatre  ou  cinq  jours  ne  sont  observées  que  dans  le  cas 
(le  désorganisation  totale  du  segment  lombaire  ;  il  faut  que 
la  lésion  soit  assez  profonde  pour  séparer  les  nerfs  et  les 
muscles  de  la  moelle  ;  or,  nous  ne  pouvons  pas  admettre 
ici  une  semblable  altération,  puisque  la  distribution  spé- 
ciale de  la  paralysie  montre  positivement  que  ce  segment 
n'est  pas  atteint  dans  tous  ses  éléments.  En  revanche, 
lorsqu'un  nerf  racbidien  est  lésé  assez  profondément  pour 
que  la  paralysie  s'ensuive,  l'atrophie  précoce  des  muscles 
animés  par  ce  nerf,  la  diminution,  puis  la  perle  de  leur 
contractflité  électrique  en  quelques  jours  est  la  règle, 
parce  que  la  lésion  du  nerf  équivaut  à  une  séparation 
coro|rièle  entre  le  muscle  et  la  moelle  ;  comme  le  disait 
Marshall-Hall,  Tinfluence  spinale  manque  alors  aux  mus- 
cles, ils  s'atrophient  bientôt  et  perdent  leur  aptitude  con- 
tractile. Enfin,  avec  une  paralysie  de  telle  nature  qu'elle 
a  compromis  d'emblée  la  nutrition  des  muscles  et  leur 
contractilité,  nous  n'avons  aucun  ti'ouble  dans  la  miction 
ni  dans  la  défécation,  aucune  altération  dans  les  tégu- 
ments de  la  région  lombo-sacrce ,  aucune  irradiation 
douloureuse,  aucune  douleur  en  ceinture,  et  ces  phéno- 
mènes négatifs  ne  sont  pas  moins  probants  que  les  sym- 
{itômes  positifs  précédemment  considérés  ;  notre  cas  est 
type,  chacune  des  ré[:ioDs  paralysées  nous  oiïre  au  grand 
complet  les  phénomènes  qui  résultent  de  la  section  ex|)é- 
rimentalc  ou  traumatique  des  nerfs  émanés  de  la  moelle, 
•:l  nous  pouvons  conclure  en  toute  certitude  que  nous 
avons  affaire  à  une  paralysie  dont  la  cause  siège  dans  les 
nerfs  rachidiens,  c'est  une  paralysie  des  nerfs  périphé- 
riques. Mais  prenez  bien  garde  au  sens  exact  de  ce  mot 
périphérique;  un  nerf  quelconque,  crânien  ou  spinal,  est 
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(lit  périphérique  dès  qu'il  a  émergé  du  centre  nerveux 
qui  lui  donne  naissance;  à  partir  de  cette  émergence,  en 
effet»  quel  que  soit  le  point  où  le  nerr  est  atteint  par  la 
paralysie»  les  symptômes  sont  les  mêmes,  ils  ne  diffèrent 
que  par  l'étendue  de  leur  distribution  ;  mais  c'est  la  même 
atrophie  musculaire  précoce  si  le  nerf  contient  des  fibres 
sympathiques»  la  même  absence  de  contractilité  élec* 
trique,  la  même  absence  de  mouvements  réflexes.  De 
même  donc  qu'à  ce  point  de  vue  la  portion  périphérique 
du  facial»  par  exemple»  s'étend  depuis  l'émergence  bul- 
baire jusqu'aux  rameaux  terminaux  du  nerf;  de  même 
la  portion  périphérique  d'un  nerf  rachidien  quelconque 
s'étend  depuis  son  émergence  médullaire  ou  spinale  jus- 
qu'à la  limite  extrême  de  sa  distribution.  C'est  àans  ce 
sens  précis  que  j'emploie  l'expresâon  périphérique,  et 
quand  je  vous  dis  en  parlant  de  notre  malade,  qu'il  est 
atteint  d'une  paralysie  des  nerfs  périphériques,  j'entends 
dire  par  là  que  les  nerfs  rachidiens  sont  paralysés  en  ao 
point  quelconque  du  trajet»  qui  est  compris  entre  Fémer- 

gence  spinale  et  la  terminaison. 

Pouvons*nous  aller  plus  loin  dans  le  diagnostic  et 
déterminer  exactement  quel  est  le  point  de  ce  long  trajet 
qui  est  intéressé?  oui«  dans  une  certaine  mesure  du 
moins.  Prâtez-moi»  je  vous  prie»  toute  votre  attention. 
La  paralysie  n'intéresse  pas  la  totalité  des  branches  four-^ 
nies  par  les  cordons  nerveux  dans  la  sphère  desquels  elle 
siège;  je  vous  l'ai  dit  maintes  fois»  j'y  reviens  encore  :  à 
côté  de  branches  paralysées,  le  médian  en  a  qui  sont 
saines»  le  cubital  est  dans  le  même  cas»  le  sciatique  pré- 
sente les  mêmes  conditions  ;  il  est  certain  par  cela  seul» 
que  la  cause  paralysante  frappe  les  nerfs  rachidiens  dans 
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un  pmit  où  leurs  brandies  sont  dissociées  et  isolées  les 
nnes  des  antres.  Cette  considération  est  d'nne  iralenr 
absolue.  Or,  il  n'y  a  qoe  deux  régions  dans  lesqndles  les 
rameanx  des  nerft  rachidiens  soient  dissociés  de  mani^ 
h  pouvoir  être  lésés  séparément  ;  Tnna  de  ces  régions 
comprend  les  racines  nenrenses  depuis  leur  émergence 
de  la  moelle  jusqu'à  leur  (tasion  m  un  cordon  nerveux  ; 
rautre  région  comprend  les  branches  résultant  de  la  divi- 
sion du  nerf.  C'est  dans  ces  deux  régions  seulement  que 
certains  rameaux  d'un  même  nerf  peuvent  être  altérés  à 
rexdusion  des  autres.  Conséqoamment»  la  cause  de  la 
paralysie  disséminée  qui  existe  chei  notre  homme  réside 
dans  les  nerft  radiidiens,  soit  au  niveau  de  leurs  racines, 
soit  an  niveau  de  leurs  branches  de  division  dans  la  con- 
tinuité des  membres.  Telle  est  la  conclusion  à  laquelle 
conduisent  Tobservation  et  l'interprétation  rigoureuse 
des  symptSmes  ;  mais  les  phénomènes  cliniques  ne  four- 
nissent anémie  donnée  qui  permette  de  choisir  entre  ces 
deux  aUematives;  qu'on  nerTradiidiensoit  intéressé  dans 
la  première  partie  de  son  trajet  périphérique,  c*est-à* 
dire  dans  ses  racines,  on  dans  la  dernière  partie  de  son 
parcours,  c'est-i-dire  dans  ses  branches,  les  (symptômes 
sont  identiquement  les  mêmes,  nous  ne  pouvons  donc 
rien  en  attendre  pour  la  solution  de  cette  dernière  ques- 
tion. Si  je  me  prononce  dans  le  cas  actuel  pour  une  alté- 
ration des  rameaux  terminaux  plntêt  que  pour  une  lésion 
des  racines,  afesX  uniquemoit  en  raison  de  la  Tréquence 
diflërente  de  ces  deux  ordres  de  faits.  Tous  deux  sont 
rares,  c'est  vrai,  mais  ils  ne  le  sont  pas  au  même  degré  ; 
il  y  a,  dans  la  science,  ainsi  que  nous  le  verrons,  au 
moins  un  exemple  positif  de  paralysie  disséminée  des 
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quatre  membt^es  par  lésion  des  rameaQx  périphériques 
des  nerfs  rachidiens  ;  mais  il  n'existe  pas  à  ma  connais^ 
sance  un  seul  cas  de  paralysie  de  ce  genre  par  lésion  dis*^ 
séminée  des  racines  nerveuses  avec  intégrité  de  la  moelle* 
Lé  seul  fait  qui  se  rapprocherait  un  peu  de  ce  cas  hypor 
thétique  en  est  encore  bien  éloigné;  c'est  celui  qui  a  ét^ 
rapporté  par  Benjamin  de  Hambourg  (1).  Un  homme  d^ 
soixante  ans,  après  avoir  éprouvé  des.  douleurs  dans  les 
membres  inférieurs,  fut  atteint  de  paraplégie  et  de  ré^ 
tention  d'urine  sept  ans  avant  sa  mort.  A  rouvertore  da 
canal  vertébral  on  découvrit  une  intumescence  de  la  piir*r 
tie  postérieure  des  méninges^  dans  le  canal  lombo-saoré  ) 
ce  sac  une  fois  ouvert,  apparut  une  tumeur  qui  Biégaait 
sur  la  queue  de  cheval,  à  9  centimètres  de  sa  termi«> 
naison.  Cette  tumeur,  de  la  grosseur  d'une  olive^  d'une 
longueur  de  S  centimètres,  comprimait  plqsieurs  ra^ 
jcines  nerveuses;  d'antres  pénétraient  dans  son  épaisr 
aeqr»  et  présentaient  des  altérations  appréciables  avant 
même  d'^rvoir  atteint  le  produit  morbide.  Voilà  bien  un 
exemple  àe  paralysie  des  membres  inférieurs  par  eom* 
pression -des  racines  spinales  dans  l'intérieur  du  canal 
veptébral,  laaii  il  n'y  avait  eu  aucun  désordre  dans  les 
membM  npérieurs. 

Dana  aette  situation,  entre  une  possibilité  ^  qui  n'a 
jamais  été  réalisée  et  une  hypothèse  que  l'observation  a 
justifiée,  je  ne  puis  hésiter,  et  j'admets  ici  une  paralysie 
des  rameaux  terminaux  des  nerfs  rachidiens. 

J'ajoute,  ceci  est  fort  important,  que  cette  paralysie 
est  progressive.  Il  n'y  a  que  dix*huit  jours  que  nous 

(1)  Beiyamin,  Nèunm  innerhalb  der  RUckenmarkshaute  (Virchow^t 


392  DE  L'ATBOPHIR  RBIlVnSB  PROGRBSSIVE. 

observons  ce  malade»  et  déjà  nous  aTOns  pu  saisir  dans 
son  état  des  modifications  qni  ne  laissent  pas  de  doute 
sur  la  justesse  de  cette  épithéte.  Au  début,  la  réaction 
électrique  des  adducteurs  fémoraux  était  parfaitement 
ég^Ie  des  deux  cdtés,  aujourd'hui  elle  est  très«diminuée 
à  gauche»  ainsi  que  celie  des  muscles  fesners.  De  nou* 
Telles  branches  du  plexus  sacré  gauche  sont  évidemment 
touchées,  ce  sont  les  nerfs  fessiers,  et  le  nerf  obturateur 
qui  appartient  au  plexus  lombaire  est  luinnéme  intéressé. 
A  droite,  Taltération  du  plexus  lombaire  se  révèle  claire* 
ment  par  la  diminution  de  la  contractiiité  électrique  du 
triceps  crural  et  des  mnsdes  larges  de  Tabdomen.  Des 
deux  côtés,  les  rameaux  émanés  du  tronc  même  du  scia* 
tique  commencent  à  se  prendre;  pendant  les  premiers 
jours,  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  était  facile  et 
énergique,  la  contractiiité  des  muscles  biceps,  demi-ten- 
dineux et  demi-membraneux,  était  parfaitement  bonne, 
aujourd'hui  les  muscles  répondent  mal  à  rélectricité,  et 
le  mouvement  de  flexion  est  lent  et  incomplet.  Dans  les 
membres  supérieurs,  le  seul  changement  est  la  paralysie 
de  ceux  des  muscles  interosseux  qui  avaient  oonservé  jus- 
qu'ici quelque  motilité.  Les  désordres  s'étendent,  cela  • 
est  certain,  la  paralysie  gagne  des  extrémités  vers  le 
centre,  c'est  donc  une  paralysie  progressive  des  nerfs 
racbidiens. 

J'ai  interrogé  avec  soin  les  antécédents  de  cet  homme, 
afin  de  saisir  la  cause  probable  de  cette  paralysie  ;  or,  il 
n'a  jamais  fait  de  maladie  aiguë,  il  n'a  jamais  commis 
d'excès  alcooliques,  il  n'est  point  entaché  de  syphilis,  il 
n*a  de  sa  vie  travaillé  au  plomb  ;  mais  dans  ces  trois  ^^x* 
nières  années  il  a  habité  un  logement  froid  et  huKxi^ 
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situé  au  rez-de-chaussée,  et  en  Tabsence  d'autre  donnée 
positive,  je  crois  pouvoir  attribuer  h  l'influence  prolongée 
de  l'humidité  les  accidents  qui  se  sont  développés  chez 
cet  individu.  Cette  condition  a  déjà  été  invoquée  par 
Abercrombie  comme  cause  de  paralysies  plus  ou  moins 
généralisées. 

Indépendamment  de  l'intérêt  qu'il  présente  au  point 
de  vue  du  diagnostic  et  de  l'interprétation  physiologique, 
ce  fait  contient  en  lui  des  enseignements  d'un  autre 
ordre  ;  je  m'eflbrcerai  de  les  mettre  clairement  en  Inmiére 
dans  notre  prochaine  conférence  ;  dans  ce  but,  j'étudierai 
l'état  probable  des  nerfs  racbidiens  chez  notre  malade,  et 
je  vous  montrerai  les  affinités  que  présente  cette  obser- 
vation avec  certains  faits  qui  ont  été  publiés  sons  des 
titres  jcii vers  ;  après  quoi  je  rechercherai  quelle  est  la 
dénomination  la  plus  juste  de  ce  complexus  patholo- 
gique. 


aUIRZIÈMfi  LEÇON 


Messieurs, 

La  paralysie  progressive,  dont  nous  avons  éladié  les 
caractères  diniqaes  et  le  diagnostic,  ne  peut  pas  être  nip- 
portée  à  an  simple  Iroable  fonctionnel.  Le  principe  tm 
lequel  repose  cette  proposition  doit  être  grave  dans  TOirc 
esprit  ;  il  est  toujours  vrai  :  toutes  les  fois  qa*ane  para- 
lysie, quels  qu*en  soient  d'ailleurs  le  siège  et  retendue, 
est  accompagnée  dans  les  dix  premiers  jours  de  Vatrophie 
des  muscles,  de  rabolitîon  de  la  motilitè  réflexe,  de  la 
diminution  ou  de  la  perte  de  la  contractilitè  électrique,  on 
peut  être  assuré  que  cette  paralysie  résulte  d*une  altéra- 
tion matérielle,  et  non  pas  seulement  d'une  perturba- 
lion  ronctionnelle.  Telle  étant  cette  loi,  dont  aucune 
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Iriclion  n*aflaiblit  la  portée,  il  est  clair  que  dans  le  fait  qui 
nous  occupe,  la  paralysie  est  sous  la  dépendance  d^une 
lésion  du  système  nerveux,  et  puisque  la  cause  de  celte 
paralj3ie  est  dans  les  nerfs  rachidiens,  nous  sommes  con* 
duits  à  admettre,  sans  hésitation  possible,  que  chez  notre 
malade  de  la  salle  Saint-Charles  les  nerfs  périphériques 
sont  atteints  d'une  altération  disséminée  sur  un  certain 
nombre  de  leurs  branches.  Quant  à  la  nature  de  cette 
altération,  je  crois  pouvoir  invoquer  ici  une  atrophie  des 
nerfs.  Cette  assertion  yous  étonnera  peut-être,  parce  que 
l'atrophie  nerveuse  n'a  pas  encore  trouvé  place  dans  nos 
traités  classiques  de  pathologie;  mais  cette  lésion  est 
pourtant  moins  inconnue,  je  dirai  môme  moins  rare  que 
vous  ne  le  pensez.  Permettez-moi  d'entrer  à  ce  sujet  dans 
quelques  développements. 

L'atrophie  des  nerfs  survient  dans  un  assez  grand  nom* 
bre  de  circonstances  disparates  ;  je  les  catégorise  en  trois 
groupes,  auxquels  répondent  trois  formes  d'atrophie, 

La  première,  qui  est  la  plus  fréquente,  recounait  pour 
causes  le  traumatisme  et  la  compression  anormale  des 
nerfs-,  de  même  qu'un  nerf  sectionné  s'atrophie,  princir 
paiement  dans  son  bout  périphérique,  si  c'est  un  nerf 
moteur,  de  même  un  cordon  nerveux  soumis  à  une  com- 
pression prolongée  diminue  de  volume,  et  subit  une  dé- 
générescence graisseuse  qui  est  la  caractéristique  anato- 
mique  de  cette  forme  d'atrophie.  Cette  dégénérescence 
est  pure,  c'est-à-dire  qu'il  ne  s'y  joint  ni  prolifération 
conjonctive  ni  dépôts  amyloïdes  ;  la  lésion  est  bornée  à 
la  moelle  et  au  cylindre-axe;  des  molécules  graisseuses 
s'accumulent  dans  les  tubes  nerveux,  et  pair  leur  accu- 
mulation ni£me  en  détruisent  .le  contenu;  les  gatnes 
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restent  intacies,  ou  bien  d'après  Hasso  (!),  dlrs  se  trans- 
forment en  tissu  cellulaire  ordinaire,  au  point  de  dcvenîr 
méconnaissables.  Les  exemples  de  cette  atrophie  méca- 
nique par  compression  sont  extrêmement  nombreus,  sur- 
tout pour  les  nerfs  crâniens.  Toutes  les  tumeurs  de  la 
base  du  crâne,  toutes  les  moditications  dans  le  calibre 
des  canaux  osseux  dont  elle  est  creusée,  peuvent  amener 
la  dégénérescence  atropbique  des  cordons  nerveux.  Rolu- 
lansky  signale  l'atropliie  du  cliiasma  et  des  bandelettes 
optiques,  comme  une  suite  de  l'hjdropisie  du  troisième 
ventricule  {2);  les  morbiformalions  de  la  glande  pituiLairc, 
les  dépôts  tuberculeux  de  la  pie-mi'rc,  peuvent  avoir  le 
même  résultat;  le  nerfoptique  s'atrophie  sous  la  pression 
des  anévrysmesde  l'artère  ophtlialmique  ;  Tiirck  a  observé 
l'atropbie  du  nerf  de  la  sixième  paire  à  la  suite  de  l'indura- 
lîon  et  de  la  dilatation  de  l'artère  cérébelleuse  inférieure 
et  antérieure  (3)  ;  lalropbie  du  facial  a  été  maintes  fois  la 
conséquence  du  rétrécissement  du  long  canal  osseux  qu'il 
parcourt.  Bien  plus,  en  l'absence  de  toute  tumeur  intra- 
crânienne,  en  l'absence  de  toute  lésion  osseuse,  il  suffît 
d'un  épaississement  des  méninges  pour  que  le  cordon 

.  nerveux  qui  se  trouve  compris  dans  la  tuméfaction  soit 
paralysé  par  atrophie.  Entre  autres  faits  que  je  pourrais 
vous  citer  à  l'appui  de  cette  assertion,  je  vous  signalerai 

'  4'ohservation  remarquable  de  Ziemssen.  Elle  concerne  un 
4lomme  de  trente-trois  ans,  qui  succomba  avec  une  para- 

(1)  HiBie,  Kranklieittn  des  Keri-eaapparaUs,  m  Virchow's  Uandbuch. 
*  'lïinngeii,  1855. 

(3)  Rokitaniky,  Uhrbueh  dtr  palhoiogiielim  Antuomie.  Wieo,  1H5G. 

Comptroi  : 
FiiDter'*  Palhohjgiifht  Anûlomk. 
(;î)  Tllrrk,  Ztiltchr.  irr  k.  k.  Oeifllschaft  dtr  Aerucin  IVian,  I8â&, 
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Ijbiu  lacialc,  œmp!èlc  ù  droiti?,  incomiilèlc  à  gauclic,  cL 
des  paralysies  multiples  des  nerfs  oculo-molcurs.  A  l'au- 
topsie, on  Irouva  une  inflamination  chronique  de  la  pic- 
mère  de  la  base  du  cerveau,  caractérisée  par  un  exsudât 
«boudant  et  une  néoplasie  conjonctive.  Les  nerfs  dont  la 
paralysie  avait  été  notée  pendant  la  vie  élaienl  compris 
dans  l'épaissour  de  l'exsudation  ;  leur  portion  terminale 
prcsenlait  la  dégénérescence  atrophique,  la  portion  ini- 
tiale, très-courte,  était  en  pleine  métamorphose  régres- 
sive (1).  On  a  vu  également  l'atropliie  mécanique  des  nerfs 
phréniques  et  des  nerfe  vagues  suivre  leur  compression 
par  des  tumeurs  ganglionnaires  du  tnédiastin  ;  Hourmann 
a  rapporté  un  l'ait  de  ce  genre  (2).  Les  nerfs  rachidiens 
n'échappent  pas  non  plus  aux  effets  de  la  compression; 
qu'une  tumeur  des  membres,  anévrysmale  ou  autre, 
agisse  sur  un  ou  plusieurs  nerfs,  ils  s'atrophient  propor- 
lionnollcnient  à  l'énergie  de  la  compression  qu'ils  ont 
subie;  les  exsudats  intra- vertébraux,  les  tumeurs,  les 
déformations  osseuses,  surtout  au  niveau  des  trous  de 
conjugaison,  ont  encore  les  mêmes  conséquences. 

Telle  est  la  première  forme  de  l'atrophie  des  nerfs,  je 
l'appelle  atrophie  mécanique,  pour  la  distinguer  des  deux 
autres. 

Je  forme  un  second  groupe  avec  les  cas,  assez  nom- 
breux aussi,  dans  lesquels  les  nerfs  s'atrophient  parce 
que  leurs  organes  centraux  ou  terminaux  ont  cessé  de 
fonctionner.  Il  existe,  en  effet,  une  corrélation  presque 
constante  entre  ces  deux  ordres  de  phénomènes;  si  le 

fl)  Ziemsscii,  Ucher  lAhawig  wn  GehlrantfVf ,  ctc-  (  nceftom'i 
Archiv,  IBàB). 

(1]  lloumuiia,  Pouue  intd.-i:hir.,  lSà3. 
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point  d'origine  d'un  nerf  dans  les  centres  nerveux  est 
altéré  assez  profondément  pour  perdre  définitivement  son 
aptitude  fonctionnelle,  le  nerf  s'atrophie;  même  résultat 
encore  si  les  organes  centraux  ou  originels  étant  intacts, 
les  organes  terminaux,  ceux  où  se  distribue  le  nerf,  sont 
altérés  ou  supprimés;  les  faits  connus  tendent  à  établir 
que  c'est  la  suppression  fonctionnelle  des  organes  termi- 
naux qui  aie  plus  d'influence  sur  l'atrophie  des  nerfs  de 
sensibilité,  tandis  que  c'est  la  suppression  des  organes 
centraux  qui  amène  le  plus  sûrement  l'atrophie  des  nerft 
de  mouvement.  Rien  de  plus  fréquent,  vous  le  savez,  que 
l'atrophie  du  nerf  optique  après  l'atrophie  de  la  rétine, 
souvent  alors  la  dégénérescence  graisseuse  du  nerf  se 
propage  jusqu'à  son  origine,  qu'elle  intéresse  plus  on 
moins  profondément.  Dans  d'autres  organes  cette  atrophie 
a  été  moins  souvent  observée,  pourtant  elle  a  été  vue; 
chez  un  individu  dont  l'un  des  reins  était  profondément 
atrophié,  Wundt  a  recherché  l'état  des  nerfs  rénaux  de 
ce  côté,  et  il  les  a  trouves  dégénérés,  les  gaines  seules 
persistaient;  un  très-petit  nombre  de  rameaux  avaient 
échappé  à  la  lésion  (1  ) .  L'atrophie  des  nerfs  des  membres 
à  la  suite  des  lésions  de  la  moelle  ou  du  cerveau,  c'est-à- 
dire  dans  les  paraplégies  et  les  hémiplégies  anciennes, 
est  un  phénomène  du  même  ordre  développé  sous  Tin- 
fluence  de  l'inertie  persistante  des  organes  centraux  on 
originels  des  cordons  nerveux.  — Cette  atrophie  des  nerfa 
par  suppression  de  fonction  dans  les  organes  centranx 
ou  terminaux  doit  être  rapprochée  de  la  dégénérescence 
secondaire  des  cordons  de  la  moelle^  laquelle  se  fait  géné^ 

(1)  Wundt,  U^er  da$  VerhàUen  der  Nerven  in  enUilniMm  mmd  déffê^ 
nerirl^  Organen*  Heidelberg,  1856i 
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nlemenl  dans  le  sens  de  l'activitù  fonctionnello,  c'csl-à- 
dire  de  haut  en  bas  dans  les  cordoue  antériours,  à  la  suite 
dei  létions  cérébrales,  de  bas  en  haut  dans  les  cordons 
pMtèrieiirs,  à  la  suite  des  lésions  de  la  (jueuc  de  cheval 
On  de  l'mréniitc  ioférieure  de  l'axe  spinal.  Comme  c'est 
nwrtie  des  régions  originelles  ou  terminales  des  ncrb 
^  est  la  cause  immédiate  de  l'atrophie,  je  propose  de 
onctériser  ce  second  groupe  de  faits,  cette  seconde  forme 
d'atrophie,  par  cette  désignation  :  atrophie  par  inertie. 
Lft  troisième  forme  d'atrophie  nerreuse  diffère  des 
frècédentes  en  ce  qu'elle  survient  spontanément,  sans 
qu'ancane  condition  mécanique,  aucune  altération  des 
organes  cenlranx  ou  terminaux  puisse  en  rendre  compte  ; 
t»  raison  même  de  la  spontanéité  de  son  développement, 
:  otle  atrophie  n'est  pas  limitée  dans  son  étendue  ]iar  la 
,  ^hère  d'action  d'une  cause  matérielle  appréciable,  clic 
!  idl  indifFéremment  sur  les  divers  points  de  l'appareil 
Mrvenx  périphérique  el  en  occupe  une  portion  trés- 
nriible.  Elle  présente  néanmoins  dans  cette  localisation 
ne  tendance  dont  elle  s'écarte  rarement  ;  elle  frappe  les 
eoidoiu  nerveux  par  paires  ou  par  groupes  ;  et  dans  ce 
dernier  cas  elle  envahit,  d'emblée  ou  successivement,  tous 
ks nerfs  qui  sont  unis  par  la  communauté  d'origine  ou  la 
communauté  fonctionnelle.  Ainsi,  Hokilansky  a  observé 
-AuM  le  marasme  qui  suit  le  typhus,  l'atrophie  des  gan- 
sions du  plexus  solaire  et  du  plexus  raéscntériquc  supé- 
rîmr  (1);  d'autre  part,  Wachsmuth  a  vu  l'atrophie  de 
hMS  les  nerfs  moteurs  qui  naissent  du  bulbe  (i),  cl  c'ctit 

(1)  itoktlanikj,  looo  ditUo. 

(2)  WadumuUi ,  Uebtr  pyogrmiot  Uunar-Paraljiiit  und  d»  Diplegia 
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Il  celle  lésion,  pour  le  dire  on  passant,  que  je  rappd 
la  pnralysie  décrite  sous  le  nom  de  paralysie  gloi 
labio-pharyngéc.  J'ai  observé  nioi-mémc  dans  des  i 
constances  qui  méritent  de  vous  cire  rapportées, 
atrophie  des  deux  nerfs  pnenmogastrii|ucs.  li  y  a  < 
ans,  un  homme  de  quarante-deux  ans  entre  à  Vhô| 
de  la  Pitié,  où  je  remplaçais  M.  le  professeur  I 
cet  individu  avait  été  pris  de  vomissements  depuis  d 
sieurs  jours  déjà;  d'abord  alimentaires  et  peu  Tréqua 
CCS  vomissements  avaient  fini  par  survenir  aussi  i 
l'état  de  vacuité  de  l'estomac,  ils  étaient  alors  glaireu 
bilieux;  quand  je  vis  cet  homme  pour  la  première  ( 
il  y  avait  tous  les  jours  trois  à  quatre  vomissements ■ 
étaient  précédés  de  quelques  nausées,  mais  en  son 
le  rejet  des  matières  se  faisait  sans  efforts.  Les  C 
albient  ainsi  depuis  une  huitaine  de  jours,  tous  les  U 
ments  essayés  étaient  restés  impuissants,  et  je  ne  a 
plus  trop  h  quelle  cause  attribuer  ces  vomissements  i 
nidtres,  lorsqu'il  s'y  joignit  de  nouveaux  phcnoni 
propres  à  dissiper  toutes  les  incertitudes.  Du  joi 
lendemain  la  voix élait  devenue rauque,  et  le  maladeaJ 
été  pris  d'un  essoufnemcnt  des  plus  pénibles;  ani 
lésion  appréciable  de  l'appareil  respiratoire  ne  repj 
compte  de  ces  nouveaux  accidents;  bîcnlôl  la  gène  c 
linue  de  ta  respiration  fut  compliquée  d'accès  do  dys 
durant  lesquels  l'aspliyxic  était  imminente,  la  voix  a'i{ 
plus  enrouée,  elle  élait  éleiole;  je  iliagnostiquai  1 
compression  des  pneumogastriques.  Deux  jours  plusi 
l'orlhopnée  était  continue,  le  patient  succombe.  A  1*» 
psie,  je  trouve  dans  les  poumons  l'inliUratioQ  sêro-saild 
nolente  générale  et  l'emphysème  qui  ont  été  signalas! 
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le  la  scclion  espèrîmentale  des  nerfs  vagues;  ilés 
D  ue  duulR  [iKis  de  In  justesse  de  mon  diagnostic; 
qo'il  m'est  bien  démonlrc  iju'il  n'existe  en  aucun 
une  comprcssiun  des  pocuniogaslriqucs,  j'enlève 
rf^  eux-tuâmes  pour  les  étudier  au  microscope.  Cet 


R(Tn/r 


B  d<J8  deux  côtés  une  dégénérescence  alro- 
ibres  uerveuses;  non  plus  la  dégénérescence 
lurc  r^ae  je  vous  ai  signalée  dans  les  deux 
Uenles,  mais   la  transformation  graisseuse 
ration  conjonctive,  c'est-à-dire  la  dûgéné- 
>gr3is«cuse  ou    atrophie   scléreusc.   Les 
t  voaa  présente  ont  été  dessinées  par  M.  Be- 
rne du  service,  elles  représentent  fidèlement 
IllénilioD  ;  la  ligure  A  est  empruntée  &  l'ouvrage  de 
insky;  clic  reproduit  une  atrophie  graisseuse  du 
■  luxavn.  26 


Ù02  iJE  l'atrophie  nerveuse  progressïtb. 
neiT  facial  ;  vous  pourrez  racilemcDl  apprécier  I 
gies  el  les  différences  de  ces  deui  lésions. 


Il  m'a  été  impossible  de  découvrir  dans  ce  cas] 
de  l'atrophie  des  nerl's  vagues;  k  l'œil  nu,  le'bul 
sait  sain,  el  commettant  la  même  faute  que  Wjd 
dans  l'observation  que  je  vous  ai  citée,  j'ai  E 
l'examiner  au  microscope.  Malgré  ces  lacunes 
n'en  est  pas  moins  un  exemple  très-net  d'alroj 
pneumogastriques,  c'est  un  jalon  pour  l'hisloirt 
connue  encore  des  altérations  de  ces  nerfs. 

Quant  aus  nerfs  racliidicns,  plusieurs  aatears 
ment  Kierulf,  Hebra  et  Ldberg,  en  ont  signalé  l^ 
spontanée  dans  la  spedalskhed,  lèpre  norvégienne 
anesthésique.  La  lésion,  dans  ce  ca&,  intéresse  | 
ment  les  nerfs  mixtes  des  membres,  et  elle  s'é 
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dans  d'autres  circonstances  elle  est  absolument  silencieuse  * 
et  ne  se  révèle  que  par  des  paralysies  successives  résul- 
tant de  la  dégradation  des  cordons  nerveux;  lorsque  les 
phénomènes  douloureux  sont  très-prononcés  et  persis- 
tants, ils  révèlent  un  processus  actif,  irritatif  ou  phleg- 
masique,  que  rien  n'autorise  à  admettre  lorsque  la  mala- 
die est  parraitement  indolente  et  torpide.  L'importance 
des  douleurs  à  ce  point  de  vue  a  déjà  été  signalée  par  le 
professeur  liasse,  et  comme  lui,  je  tiens  ce  critérium  cli- 
nique pour  le  meilleur  élément  d'appréciation.  Dans  quel- 
ques cas  cependant,  la  considération  de  la  lésion  elle- 
même  n'est  point  tout  à  fait  stérile  ;  on  retrouve  parfois 
les  vestiges  de  l'injection  inflammatoire  qui  a  marqué  le 
début  du  travail  pathologique,  et  la  nature  du  processus 
est  par  là  nettement  établie.  C'est  ce  qui  avait  lieu  dans 
Tobservation  fort  remarquable  de  Duménil,  dont  je  vous 
parlerai  bientôt  plus  amplement. 

Maintenant,  messieurs,  que  vous  êtes  éclairés  sur  les 
caractères  et  les  formes  de  l'atrophie  des  nerfs,  je  puis 
appliquer  ces  données  au  malade  que  nous  avons  sous 
les  yeux  ;  sa  paralysie,  que  Tétude  des  symptômes  nous 
a  fait  localiser  dans  les  rameaux  dissociés  des  nerfs  rachi- 
dicns,  a  pour  cause  l'atrophie  de  ces  branches  nerveuses  ; 
tout  cadre  à  merveille  avec  ce  diagnostic  précis;  la  dis- 
sémination des  paralysies  dans  la  sphère  de  certains  nerfs 
à  l'exclusion  des  autres,  tient  à  ce  que  toutes  les  branches 
d'un  même  plexus,  tous  les  rameaux  d'un  même  tronc, 
ne  sont  pas  atrophies  à  la  fois;  l'atrophie  précoce  des 
muscles,  la  perte  dos  mouvements  réflexes,  la  perte  de 
la  rontractililé  électrique,  constituent  par  leur  réunion  le 
caractère  pathognomoniquc  de  la  lésion  des  nerfs  rachi- 
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(liens  périphériques;  vous  l'observez  au  grand  complet 
chez  le  malade  ;  chacune  des  parties  totalement  paraly- 
sées présente  exactement  les  phénomènes  que  produit  la 
section  des  nerfs  des  membres.  Enfin,  l'observation  quo- 
tidienne de  la  marche  des  accidents  démontre  que  l'atro- 
phie des  nerfs  s'étend  peu  à  peu  à  des  cordons  qu'elle 
avait  jusqu'alors  respectés,  elle  est  donc  progressive; 
cette  tendance  fatale  à  l'envahissement  et  à  la  générali- 
sation qui  rapproche  l'atrophie  des  nerfs  rachidiens  de 
l'atrophie  musculaire,  commande  le  pronostic,  vous  le 
concevez  ;  et  au  point  de  vue  nosologique,  elle  spécialise 
la  maladie  ;  il  est  donc  essentiel  de  la  faire  entrer  dans 
la  dénomination  de  cette  affection.  L'expression  atrophie 
nerveuse  pror/rcssivey  à  laquelle  je  me  suis  arrêté,  me 
paraît  remplir  toutes  les  conditions  requises. 

Chez  notre  malade,  l'atrophie,  malgré  ses  progrès,  est 
restée  jusqu'ici  bornée  aux  nerfs  rachidiens,  et  les  choses 
sont  maintenant  tellement  avancées,  que  je  ne  prévois  pas 
qu'elle  en  dépasse  le  domaine  ;  mais  l'atrophie  de  quel- 
ques-uns des  nerfs  crâniens  molcurs  peut  parfaitement 
coïncider  avec  celle  des  nerfs  vertébraux  ;  on  observe 
alors  dans  les  muscles  animés  par  les  nerfs  céphaliques 
atrophiés,  les  mêmes  désordres  complexes  que  je  vous  ai 
tant  de  fois  énumérés  :  abolition  complète  du  mouvement 
volontaire  et  du  mouvement  réflexe,  abolition  de  la  con- 
tractilité  électrique;  quanta  l'atrophie  des  muscles  para- 
lysés, elle  peut  manquer  tout  à  fait,  et  en  tout  cas,  elle 
est  plus  tardive  que  dans  les  membres,  en  raison  du  petit 
nombre  de  filets  sympathiques  qui  entrent  dans  la  com- 
position des  nerfs  moteurs  crâniens  ;  je  vous  ai  signalé 
déjà  ce  fait  intéressant,  en  étudiant  l'atrophie  musculaire 
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progressive,  je  n'y  insiste  pas  davantage.  Mais  n'oubliez 
pas  celle  difTérence  symptomatique  fort  importante  entre 
Talrophie  des  nerfs  rachidiens  et  celle  des  nerfs  crâniens 
moteurs.  Cette  difTérence  éclate  dans  la  paralysie  glosso- 
labio-pharyngée,  qui  résulte,  ainsi  que  je  vous  l'ai  dit,  de 
Tatrophie  des  nerfs  moteurs  bulbaires  ;  aloi*s  même  que 
la  paralysie  des  muscles  remonte  déjà  à  plusieurs  mois, 
ils  ne  sont  point  atrophiés  ;  ils  le  sont  dès  la  deuxième  ou 
la  troisième  semaine  dans  l'atrophie  des  nerfs  rachidiens. 

Cette  étude  n'aurait  pas  pour  vous  toute  l'utilité  que 
j'en  espère,  si  je  ne  prenais  soin  de  vous  montrer  quels 
sont  les  rapports  de  celle  maladie,  que  j'ai  caractérisée 
par  une  qualification  nouvelle,  avec  certains  faits  qui 
sont  entrés  dans  la  science  sous  des  dénominations 
diverses. 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  forme  de  paralysie 
envahissante  a  été  signalée  par  OUivicr  (d'Angers),  qui 
Ta  bien  décrite,  mais  sans  aborder  aucune  des  questions 
analomiques,  physiologiques  et  pathogéniques  qui  s'y 
rattachent. 

L'illustre  Graves  (de  Dublin)  a  consacré  un  article 
spécial  aux  paralysies  péripliériques  ;  appuyé  sur  l'obser- 
vation clinique,  il  montre  que  les  accidents  débutent  par 
les  extrémités  des  nerfs  des  membres  inférieurs,  et  qu'ils 
s'élcndent  de  là  en  remontant  de  façon  à  constituer  plus 
ou  moins  promptement  un  état  d'impuissance  complète; 
d'après  cette  donnée,  on  pourrait  croire  que  ces  fails 
doivent  être  rapproches  de  celui  que  nous  avons  étudié, 
mais  je  n'oserais,  pour  ma  part,  conclure  de  la  sorte; 
l'analyse  des  symptômes  est  insufTisante  ;  nous  ne  savons 
jjas  du  tout  quel  était  chez  les  malades  de  Graves  Télat  de 
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]a  nutrition  des  muscles,  des  mouvements  réflexes  et  de 
la  contraclilité  électrique,  et  en  l'absence  de  ces  ren- 
seignements, les  faits  décrits  par  le  clinicien  de  Dublin 
perdent  toute  signification  précise;  d'ailleurs,  la  paralysie 
a  été  bornée  aux  membres  inférieurs,  nouvelle  raison 
qui  s'oppose  à  toute  assimilation  entre  les  cas  de  Graves 
et  le  nôtre. 

Plus  tard,  Duchenne  a  décrit,  sous  le  nom  de  paralysie 
générale  spinale,  une  paralysie  dont  il  a  spécifié  les 
caractères  distinctifs  avec  une  rare  précision  :  tendance 
progressive,  atrophie  précoce  des  muscles  paralysés,  perte 
de  la  contraclilité  électrique,  tout  est  indiqué,  seule  la 
perle  do  la  motilité  réflexe  n'a  pas  été  signalée.  Clinique- 
ment  les  cas  de  Duchenne  sont  semblables  au  nôtre,  et 
vous  pouvez,  sans  crainte  d'erreur,  rapprocher  ces  faits 
les  uns  des  autres.  Mais  cet  éminent  observateur  a  loca- 
lisé celle  forme  de  paralysie  dans  la  moelle;  interpréta- 
lion  bien  difl^érente  de  la  noire,  et  qui  doit  élre  examinée. 
Dans  la  dernière  édition  de  son  ouvrage,  Duchenne 
invoque  à  l'appui  de  celte  localisation  trois  faits,  qui 
n'ont  réellement  pas  une  semblable  sf^nification.  Dans 
deux  de  ces  fails  (obs.  XXXV  et  XXXVIU)  l'autopsie  a 
nionlré  l'intégrilé  complélc  de  la  moelle,  et  les  nerfs 
rachidiens  nV)nt  été  examinés  que  dans  leurs  racines;  en 
bonne  logique,  ces  deux  cas  doivent  être  laissés  de  côté, 
ils  plaideraient  ])luU)t ,  vu  l'absence  de  lésions  dans  la 
moelle,  contre  l'opinion  de  Tauleur.  Dans  le  troisième  cas 
(obs,  XXXVII)  on  a  constaté  un  ramollissement  des  cor- 
dons antérieurs  de  la  moelle  dans  la  région  cervicale  ;  mais 
cette  observation, 'messieurs,  n'appartient  point  au  groupe 
de  faits  que  nous  étudions  ;  la  paralysie  a  intéressé  les 
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membres  supérieurs  comme  les  inférieursy  parce  que  la 
lésion  de  la  moelle  siégeait  très-haut;  ce  fait  est  tout 
simplement  un  exemple  de  paraplégie  très-étendue,  avec 
esehares,  selles  et  urines  involontaires;  c'est  le  ramol- 
lissement classique  de  la  moelle  avec  paralysie  propor- 
tionnelle à  la  hauteur  de  la  lésion  ;  il  n*y  a  plus  ici  la 
dissémination  caractéristique  du  phénomène  akinésie; 
les  membres  paralysés  l'étaient  en  totalité;  enfin,  les 
muscles  se  sont  atrophiés  et  ont  perdu  leur  contractilité 
électrique  ;  c'est  tout  simple,  puisque  la  moelle  était  désor- 
ganisée au  niveau  de  la  lésion,  mais  ces  symptômes  ont 
été  bien  plus  tardifs  que  dans  la  paralysie  progressive 
disséminée  proprement  dite.  En  résumé,  cette  observa- 
tion est  un  exemple  de  lésion  commune  de  la  moelle  ;  les 
deux  autres  faits  ne  justifient  point  la  localisation  dans 
cet  organe  de  la  paralysie  cliniquement  décrite  et  indi- 
vidualisée; conséquemnicnl ,  autant  la  description  que 
Duchenne  a  donnée  do  cette  forme  morbide  est  exacte, 
prise  sur  nature,  aulantrinterprétatien  qu'il  a  consacrée 
par  la  dénomination  de  paralysie  générale  spinale  et 
hypothétique  est  peu  fondt'C.  J'ai  tenu  îi  ne  puiser  les  élé- 
ments de  cotte  discussion  que  dans  les  faits  mêmes  de 
raulenr,  mais  je  vous  rappelle  que  les  caractères  cli- 
niques do  cette  paralysie  sont  physiologiquement  incon- 
oiiiahjosavec  la  localisation  dans  la  moelle.  Iletcncz  donc 
simplement  do  tout  ccri  que  iloux  des  faits  rapportés 
par  iKichonno  sont  tloux  oxeinplos  très-nets  do  la  ma- 
liidJH  que  nous  avons  n"us-m»*me  observéo,  mais  que  la 
r|n;diliralion  do  paralysie  général»^  spinale  n'est  pas  jus- 
lifiiM'. 

Kn  1859,  notre  regretté  confrère  Landry  a  publié  sous 


s  AVEC  1.1  PAFtALTSn:  ASCP.KDANTE  AIGUE.   Atl 
tti/i  Pamhpie  aseendante  n{(jnp.  (1)  un  fail  qui, 
nèftttoiDiiS  (lifT^rûDCGi;  clïniriucg,  doit  ôli'c,  ju  ponsc, 
eshiiiu  cas  f|uc  nom  (étudions.  Chez  l'homme  de 
ÎMfl-lroÛ  ans  qui  Tuit  lo  sujet  du  coLte  obsen^iition, 
we,  frapiKiot  sartoul  la  motilité,  a  présenté  la 
ilion  fit  l'cKeosion  caractéristiques  ;  il  ui  exprès- 
li  à\\,  il  estvrni,  que  les  niuscleH  n'claicnt  pns  ntrci-  , 
lu  qu'ils  avaient  conservô  leur  exciiabiiîi«  iila&-  i 
,  niajji  ce  tnulado  a  succomb'^  on  huit  jours,  et  1 
)  soit  la  rapidité  avec  laquelle  se  produisent 
ft  dc&  inu£clc3  et  l.i  diminution  de  leur  coutrac- 
i  la  paralysie  des  nerfs  rachidietis,  il  est  bien  j 
s  <e  cas  ta  maladie  n'n  pas  duré  assez  long-  \ 
Bipottr  qae  ces  Eynipl«m<>s  aieul  pu  so  inanifcslor. 
tie,  complétée  par  l'exsmen   microscopique,  a 
Ëque  la  moelle  ot  les  racines  des  nerfs  étaient  dans 
\  parTatl  d'intégrité,  mais  les  cordons  nerveux  et 
[  terminaux  n'ont  pas  été  examinéfl.  L'ab- 
II«  lésions  dans  la  oiocUe  justifie  le  rapprocbemeat 
%  entre  h  fait  do  Landry  et  lo  nôtre. 
Haidîtplasîearsl'oi3,insistantàdesseinsurce  point 
pIMlio»  que  dans  celle  forme  de  paralysie  progres- 
alyse  et  l'appréciation  des  symptômes  démontrent 
iRtion  des  accidents  dans  les  ni^rfs  rachidiens; 
0  p&Uiogéniquo  est  tellement  rigoureuse  dans 
a  malade,  que  je  n'bésilerais  pas  un  iastaot 
r  celle  cnuclusion,  quand  bien  mémi;  la  science  \ 
tdfirajt  pas  une  seule  autopsie  conTirmative  \  j« 


,  fin*  i«n-  tu  parolysi»  oKendantê  aijia  (Giif,  Mdvo., 
ri  flnUieiMolei  rtAnltnu. 
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V  11.;  1»^  r«»p»H»;  «encore  :  une  paralysie  ilisaiîminée  qui,  dans 
ivnriri*  «le  huit  à  «I.mjkiî  jôur?,  all»^re  la  nutrition -les 
:vi.i.M'ii»<,  >m  .iiminue  la  contraclilitê  «nectri-iue,  en  abolit 
:.:  ..«iiYement  rjilexe  ^n  rr.ème  temps  que  le  mouvement 
v.!<nraire,  unt- trile  paralysi•^  «lis-je,  ne  peut  pas  être 
io»  îii.-.:«^  ailleurs  «jun  dans  les  nerfs  rachidiens;  pour  que 
la  ..-...^il.î  produisit  «ie  t.îls  phénomènes,  il  faudrait  une 
déN.r-;anisation  de  son  îi.-su,  encore  les  accidents  ne 
•î»^raient-ils  pas  -i  pn^i^oces:  ^r,  une  telle  ilésorîranisation 
e^î  inadmissible  dans  !e  oas  ifidiqué.  vu  ;a  dissémination 
d''<  -.vmplûm♦^^ï.  CrtUe  ••  calisaîion  «m'impose  la  simple 
in'.^rprélation  d«îS  cararî^res  -^iniques  dans  l'espèce  est 
li-il'-raent  certaine,  tt-iieraent  nécessaire,  qu  elle  peut  se 
passer  du  contrôle  maum-j-pathologiqu»*.  Je  suis  en- 
•".hanîé  néanmoins  ij-ie  «^^rte  preuve  ne  fasse  pas  totale- 
n.rrnt  déiaut:  '-lie  a  -lé  fiornie  i  ar  le  docteur  Duménil. 
'-{.^rur^iiep,  ^n  chef  d  !  i'Htei-Dieii  de  R-u.Mi  1 1».  Sur  les 
l-vix  f.iits  qu'il  a  c..nsi^''-.é-5  dan?  SvU  rerrarquable  travail, 
li  --n  ••'^l  un  entre  a-itr--.  d-.nt  il  a  ooïiipléié  l'histoire  par 
ni\''  'i:itopsie  d-'-^  r  lu.-  rr.iniilieîjses,  et  qui  démontre  caté- 
;•  ri  ri:'mrnt  ratr'^piil-  ?r«ntané-:.  prjressive  et  dissé- 
:.:.:■:  ••"•  d'^i  nerî'-  v:v.\.l  !i:r:i.  Je  ne  piif  rentrer  ici  ilins  les 
:!■•*.:!>.  «îe  r'-\.iîïien  r/ii»  r:-«"o:-i'îi:e.  et  »•*  v.)îîs  recommande 
••  :•  •:vi  '.nr  la  leot'.r  •  du  iViérr;  :ir^:  -ri:,"!/:  il  ;  il  suilît,  on  cet 
;;.-?.î:',  .j-.e  ^:'i;'  ^.viii'/  «l'io  l-s  nortr  i-Untaires ,  le 
*;  ..'..  :,  .-î..:ri-:ir  dr-'iL  1-;  r  i.:î;  }'i-:  [oplilé  inl'^rne  sensi- 
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1  Aiminuês  de  volume,  ns  préscnlaienl  plus  que 

K  lobe»  nerveux  à  peine  rccunnaissaLIcN  ;  la  musse 

mée  |iar  un  tissu  latnineiix  irès-abondnnt,  au 

ESlHIttcl  on  Irouvail  une  grande  «luanlité  de  p-a- 

is  moléculaires.  F)n  d'aulri^s  points  on  conslalait 

sneneus  pâles,  métauK'^sÂ  une  grande  quitnlilé 

tolions  [irillanles  cl  de  g:lubulcs  graissi^us  ;  mais 

iioyait  ni  axes  ni  substance  médullaire  distincts. 

«nce   lamineusc,   dégénérescence    granulo- 

,  telles  ont  été  en  définitive  les  lésions  consta- 

r  ccuic  des  nerfs  qui  unt  |)U  cire  examinés.   Il  I 

1  oulru,  tiolez  liien  ce  fait,  uni;  alropiiie  dissé- 

s  racines  nerveuses,  surtout  dans  la  région  cer*'  j 

Evt  dans  lu  dorsale;  el  un  certain  nombre  des  < 

i  altérées  présentaient  une  dégénérescence  gra--| 

aisseuse  exactement  semblable  à  celle  du  nerf  J 

)  poplité  interne. 

1  aux  symptômes  présentés  par  la  malade  (une 

l  de  trente-six  ans),  ils  ont  »ITert  une  renianjuable 

&  avec  ceux  que  nous  avpns  sous  les  yeux,  mais  ils 

igressé  avec  une  lenteur  vraiment  exceptionnelle; 

i  1«  cours  de  la  sixième  année  que  la  paralysie 

irtellc.  D'après  l'élat  de  notre  liomme  au 

eliuît  h  neuf  semaines  de  maladif!,  nous  sonimen 

ainsquc  son  mal  ne  lui  laissera  pas  un  semblable 


llénil  a  proposé  la  qualification  do  névrite  asce/i- 

ma  l'importante  observation  dont  je  viens  de  vous  1 
tk  ila&ii  ce  cas  particulier,  l'origine  inilammaloire 
loecssus  atropliique  est  en  eflct  bors  de  doute,  et  le 
i  nâvrUo  est  justcuicut  appliqué;  mais  pour  des 
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raisons  que  je  vous  ai  précédemment  exposées,  je  ne 
voudrais  pas  l'adopter  comme  une  dénomination  géné- 
rique de  cette  forme  de  paralysie;  ce  qui  sera  constam- 
ment vrai  en  pareille  occurrence,  c'est  l'atrophie  des 
nerfs;  je  préfère  donc  la  dénomination  atrophie  nerveuse 
qui,  ne  préjugeant  rien  quant  à  l'origine  du  travail 
morbide,  sera  toujours  légitime.  Quant  à  l'épithète  as- 
cendante dont  se  sont  servis  Landry  et  Dumcnil,  j'ai,  pour 
les  repousser,  une  raison  sérieuse  dont  je  vous  dois 
compte. 

Je  vous  ai  dit,  dans  notre  précédente  conférence,  que 
les  symptômes  de  cette  paralysie  sont  également  com- 
patibles avec  la  lésion  des  rameaux  terminaux  et  avec 
celle  des  racines;  conséquemment  l'épithète  ascendante  a 
le  défaut  d'être  exclusive,  et  de  laisser  en  dehors  d'elle  les 
cas  où  la  paralysie  serait  duc  à  une  lésion  disséminée  des 
racines  des  nerfs.  Ma  réserve  n'est  point  hypothétique, 
remarquez-le  bien;  dans  le  fait  de  Duménil,  l'altération 
dos  branches  terminales  des  nerfs  coïncidait  avec  des 
lésions  semblables  des  racines  et  même  de  la  moelle. 
L'auteur,  par  une  analyse  rigoureuse,  que  je  ne  me 
permettrais  pas  de  discuter,  a  établi  que  ces  dernières 
altérations  étaient  consécutives  à  celles  des  rameaux 
terminaux,  que  la  lésion  dans  son  ensemble  avait  marché 
de  bas  en  haut,  et  que  la  qualification  d'ascendante  était 
par  là  justifiée.  Rien  de  plus  légitime  pour  ce  cas  par- 
liculior;  mais  nous  qui  étudions  cette  forme  morbide  en 
général,  nous  ne  pouvons  lui  donner  une  qualification 
restrictive  qui  sera  peut-être  démentie  par  l'observation 
ultérieure.  Supposez  que  chez  la  malade  de  Duménil  les 
racines  des  nerfs  aient  été  seules  lésées,  ou  bien  admettez 
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que  Fanalysc  analomique  ait  démontre  pûsilivement  que 
l'alrophie  des  rameaux  terminaux  était  consécutive  à  celle 
des  racines,  les  phénomènes  cliniques  eussent  été  exacte- 
ment les  mêmes.  Ce  (jui  caractérise  cette  paralysie,  ce 
qui  en  fait  une  forme  pathologique  distincte  et  spécialisée, 
c'est  la  lésion  des  nerfs  rachidicns  dans  une  région  où 
les  filets  dissociés  peuvent  être  altérés  isolément;  mais 
la  dissémination  des  accidents  au  début,  et  leur  extension 
progressive  seront  exactement  semblables,  en  cas  de 
lésion  des  racines  et  en  cas  de  lésion  des  branches. 
Ueprésentez-vous,  messieurs,  la  totalité  des  racines  qui 
forment  le  plexus  brachial,  par  exemple;  supposez  une 
lésion  intéressant  la  moitié  de  ces  filets,  il  est  clair  que 
les  nerfs  du  plexus  ne  seront  pas  paralysés  dans  luus  leurs 
éléments,  et  (jne  la  paralysie  sera  disséminée  à  la  péri- 
phérie. Allez  plus  loin,  admettez  que  les  racines  d'un  des 
nerfs,  du  médian  si  vous  voulez,  soient  partiellement 
altérées,  eh  bien!  la  s[)hére  musculaire  du  nerf  ne  sera 
pas  toute  paralysée;  les  phénomènes  seront  limités  aux 
filets  qui  sont  en  continuité  avec  les  racines  malades. 
Que,  dans  ces  conditions,  des  racines  jusqu'alors  saines 
viennent  à  être  lésées,  la  paralysie  progressera  tout 
comme  si  les  rameaux  terminaux  du  cordon  nerveux 
étaient  successivement  intéressés.  Quant  à  l'atrophie  pré- 
coce des  muscles,  à  la  diminution  de  la  contractilité 
électrique,  à  la  perte  de  la  molihté  réilexc,  elli\s  seront 
identiques  dans  les  deux  cas.  Ce  (pii  est  eonstant  donc, 
c'est  la  progression  des  accidents,  mais  rien  ne  prouve 
que  cette  progession  soit  toujours  ascendante,  elle  j)eut 
se  faire  de  racine  à  racine  aussi  bien  que  de  rameau  à 
rameau;  et  pour  être  constamment  juste,  la  qualification 
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(crminologiquo  doit  embrasser  ces  ileux  ûvcDiuatiiés; 
jjjtVsl  pourquoi  je  me  suis  arriîlé  à  la  dénominalion  o/ro- 
n/iie  nerveuse  progressive,  (]ui  tsl  applicaLtc  k  tous  Itit 
s  du  groupe. 

Lb  prunoslic  dc  caWo  maladie  est  des  plus  ([r.-ives;  Ij 
l^apidité  avec  hiquelle  les  uccideiilii  s'élcndcnl  csl  varùj^ 
^le,  mais  la  progrei^sinn  en  elle-in<!inf)  est  fatalti;  au  b(Û 
J'uii  leiups  plus  ou  moins  jonj,',  les  muscles  respiratoira 

!  paralysent,  et  le  nmlndp,  au  dernier  larmi)  du  Y& 
teatiuii  airopIii<]ue,  succomlic  k  u»c  asphyxie  lente;] 
hiction  et  la  défccatiun  peuvent  rester  normales  jtuqn^ 
H  fin.  Quelciuûs  faits  tendent  Â  montrer  que  celle  num 
Kloutable  a  [lU  âlre  heureusement  enrayée  stius  I 
bucnce  d'un  iraitcmcnl  hase  sur  les  toniques,  les  bii| 
Kilfurcitx,  et  rélectrisaliun  méthodique  des  muscles  | 
E[«s  nerfs;  mais  dans  plusieurs  de  ces  cas,  le  niuladc  i 
m  été  suivi  assez  longtemps  pour  qu'on  soit  pleiaenU 
Kîclair^  sur  la  valeur  réelle  de  cette  amélioratioU; 
jusqu'à  nouvel  ordre,  ces  observations  ne  me  pan 
pas  modilior  scnsibleniijnt  le  pronosLic  formulé, 
notre  bomme.  il  est  perdu,  et  cela  dans  tin  avei 
éloigné;  d'un  jour  à  l'autre,  lu  paralysie  cl  raW 
nrogresseni,  ce  malbeureux  sera  bientôt  réduit  i.~v 
[DÎsin  de  la  niomificstion,  et,  que  l'asphyxie  sundeï 
ton,  un  [lareil  marasme  n'est  pas  longtemps  coud 
IV6C  la  vie. 

•  Je  VOD&  ai  dit,  messieurs,  que  des  lésions  da  lu  i 
jôïncident  parfois  avec  l'atrophie  des  nerfs  nohî 
hokitansky  avait  déjà  signalé  deux  modalitén  i\tUà 
Ibds  1«  l'apport  de  ces  deux  ordres  de  lésians;  In 
lésion  de  la  muullQ  est  lu  première  en  date,  et  l'aU 
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«les  nerfs  qui  parloiil  ilii  point  alléré  csl  un  l'ait  --ccon- 
(lairc;  lanlût  ce  sont  les  nerfs  qui  sont  pris  les  premier::, 
et  la  région  spinale  d'où  ils  ùmergcnl  csl  atteinte  par  l'ex- 
icnsion  de  l'alléralion,  qui  gagne  de  proche  en  proche; 
le  fait  de  Dnmcnil,  les  cas  de  spcdalskhcd  sont  des  exemples 
de  ce  jïciire.  A  ces  deux  possibilités  il  convient  d'en  ajontcr 
une  troisième,  dont  ia  réalité  est  établie  par  un  fait  mal- 
lieiireusement  Irès-concis  do  Klebs,  de  Iterlin  (1  )  ;  les 
deux  lésions  peuvent  être  contemporaines  et  se  ilévclupper 
isolément,  l'une  dans  les  nerfs,  l'aulre  dans  la  moelle;  il 
n'y  a  pas  alors  continuité  entre  les  deux  altérations.  Dans 
le  cas  de  Klebs,  les  nerfs  pelviens,  le  sciatique  et  le  crural 
dans  leur  portion  extra -vertébrale  élaient  au  dernier 
degré  de  l'atrophie  graisseuse;  la  queue  de  cheval  et  les 
racines  nerveuses  par  contre  élaient  saines;  mais  les  cor- 
dons postérieurs  de  la  moelle  présentaient  jusqu'à  la 
région  cervicale  la  dégénérescence  grise.  —  linpporiéc 
-iniiquement  an  point  de  vue  anatomique,  l'observation 
est  niuetlo  sur  les  symptômes. 

Sept  semaines  après  cette  Icfon,  le  mahde  a  succombé 
aux  progrès  du  marasme;  dans  l.^s  derniers  jours  de  sa 
vie,  l'immobilité  et  l'alropbie  des  membres  iliins  tous 
leurs  segments  étaient  cumplétes;  la  s|)lière  du  [dexus 
lombaire  était  prise  en  totalité,  mais  tes  muscles  animés 
par  les  nerfs  dorsaux  et  par  le  plexus  cervical  étaient 
inlacis,  aucun  désordre  n'existait  du  côté  des  nerfs 
crâniens. 

{Ij  Kk-I)i.  Ileniid  diaplirngmnlicn  mit  Ffnclur  îles  rerliU'ii  IlippenkHor- 
pp.'ûiiies  unrl  yrauer  Deiteneralhii  des  Jlui't'.'-irrrcii-li's  (  lirclirif'.!  Ardiie, 

xxxni,  isc.>). 
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A  Faulopsic,  renct'^phalc  el  lo?  nniV  qui  on  [»arl<nl,  la 
iiiuollc  dans  lonlns  ses  parties,  onl  rlc  Inmvt's  parlaih?- 
nuMit  inlaris;  le?  lisions  élaicnl  rijîourenseinhnt  lioniues 
aux  nerfs  radiiilion?,  elles  t'iaienl  ainsi  consliluées  : 
l'aradinuïile  spinale  saine  sur  la  réjiion  médiane,  en 
avant  comme  im  arrière,  était  parsemée  sur  les  récrions 
latérales  anlérii'urr>  du  j»lar|ues  libreuses  et  filiro-gmis- 
seusrs;  la  plu^  élevée  de  ees  plaipies  eorrespondail  aux 
racines  anlérit»uri'>  du  cinquiém»'  nerf  cervical,  les  plus 
iniérirures  étaient  au  nivoau  du  dernier  faisceau  radicu- 
laire  «le  la  miH.«lI«î  (;t  du  comnnîncement  d<î  la  queue  de 
ilii'val.  i]r<  plaqu«.>,  d'une  cult»ralion  blanc  de  cire,  no 
fai^aienl  aucum;  saillie  du  enté  de  la  dure-méiv,  elhîs  se 
détachaient,  au  iunlraire,  en  relie!  ilu  coté  de  la  moelle; 
elles  étîdenl  dViye  diliérenl;  car,  >i  toutes  étaient  lisses 
el  sans  asi)érités,  luuti\s  étaient  loin  d'avoir  la  même 
c«»n>islance;  tiuelqu«>-uns  se  lirisaient  entre  les  doigts 
comme  des  l■ra;J:nJeIJl^  de  eii'e,  et  la  trann*  lilii'uïtle  était 
à  peine  ré>i>tant«';  d'a»ilr«>,  évidenunenl  («lus  anciennes, 
r'.-i>taient  ilavanla.Lif ,  il  la  >!ructuif  lihreuse  ou  plutôt 
iil'i'.»-cnnjnn«tiv»'  était  neilmient  apjirécialjle.  L'sdimen- 
-iuiisdi*  i:«'S  [ilîjqui's  Viiriaii.'iil  éiialeni«.'nt  :  les  [du:^  petites 
avaient  l.i  j^randi-ur  d'uiie  pièce  de  20  centimes;  les 
plu<  \ulunnnru.-c.-  allei;:naifnt,  >i  elles  ne  le  dépassaient, 
|ij  di.'Miièlr.-  tTune  pitee  d«'  un  Iriine. 

lM->èiiiin«'e-  lîan-  l'»al«.'  I;i  l"n;:ueur  de  la  moelle,  à 
]».irlir  du  cinquième  in-ii  rrrvi<al.  I<'.>  plaqu»*.-  ara«;liu«»i- 
«ii»  iini*>  èi.iiijiii  rar«\-  et  p-u  v«dumin«*U'»"-  ;iu  niveau  i\r> 
n»!!.-  «l«»r^au\;  rll.-.-  pn.'>«'nl.iii  iit,  eu  ii'N.uiclie,  une  cnii- 
llu«*ii(;e  d»'S  plus  remanpiaMes  au  niveau  di.s  racines  du 
pl'j\u:5  brachial  et  derr  utaislondio- .sacrés,  hans  ces  jiuints- 
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là,  les  plus  grosses  des  plaques  étaient  adhcrontes  à  la 
pie-mère  et  au  faisceau  de  racines  sur  lequel  elles  étaient 
situées.  Quelques  plaques  existaient  en  arrière  sur  les 
racines  postérieures  des  nerfs  des  membres,  mais  elles 
étaient  plus  petites  et  beaucoup  moins  nombreuses  que 
les  dépôts  antérieurs. 

La  simple  vue,  aidée  de  l'examen  comparatif  des 
racines  nerveuses  non  conq)rimces,  démontrait  tiu'au 
niveau  des  plaques  les  racines  antérieures  étaient  minces, 
transparentes  et  manifestement  atrophiées  ;  les  racines 
dorsales,  qui  sont  normalement  les  plus  petites,  étaient 
bien  plus  grosses  et  plus  consistantes  (luecollesdu  plexus 
brachial  et  du  plexus  lond)aire,  Tatrophic  de  ces  der- 
nières est  par  là  hors  de  doute.  D'ailleurs,  les  racines 
comprimées,  celles  surtout  qui  étaient  adhérentes  aux 
plaques,  ont  présenté  sous  le  microscope  une  (U'^géné- 
rescence  granulo-graisseuse  lype,  sans  proUféralion  con- 
jonctive appréciable;  c'était  ratro|)hie  graisseuse  par 
compression,  processus  entièrement  passif,  ainsi  que  je 
l'ai  dit  plus  haut.  Cette  atrophiiî  granulo-graisseuse  a  été 
retrouvée  à  un  moindre  degré  dans  quelques  rameaux 
terminaux  du  médian  et  du  cubital  ;  c'était  bien  la  même 
altération,  mais  moins  marquée,  en  ce  sens  que  tous  les 
tubes  nerveux  n'étaient  pas  dégénérés  ;  à  coté  de  tubes 
qui  ne  présentaient  plus  ni  cylindre-axe  ni  moelle,  il  yen 
avait  d'autres  où  ces  éléments  étaient  reconnaissables. 

L'examen  microscopique  a  conlirmé  de  la  sorte  les 
résultats  constatés  à  l'œil  nu,  et  le  processus  de  cette 
maladie  apparaît  clairement  dans  tous  ses  détails.  C'est 
une  atrophie  progressive  des  nerfs  rachidiens  qui  a  été 
la  cause  des  accidents;  le  diagnostic  est  ainsi  vérifié^  et 
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il  y  a  onlro  los  syinplonics  oi  le.^  K-siorij^  nno  conconlancf? 
parfnile.  Mais  ralropliic  n'a  pa?  rté  sponfaiR'O,  elle  a  ùlé 
le  résultai  tle  la  conipressi«>n  des  racines  des  nerfs  dans 
le  canal  vertéhral,  compression  (|ui  a  amené  des  lésions 
secomlaires  de  même  nature  dans  les  rameaux  termi- 
naux. Ce  l'ail  jusiifierassimilation  que  j'ai  établie  au  point 
de  vue  clinique  entre  les  altérations  disséminées  des 
racines  des  nerfs  et  les  altérations  disséminées  de  leurs 
branches  terminales,  et  il  consacre  ainsi  ce  principe  trop 
souvent  oublié  :  qu'on  envisage  Tanalomie,  la  physio- 
logie ou  la  palliologie,  un  nerf  est  périphérique  dés 
qu'il  a  quitté  le  centre  nerveux  d'où  il  nait;  et  pour  les 
nerfs  rachidiens  en  particulier,  la  lésion  des  racines  est 
une  lésion  périphérique,  tout  comme  l'altération  des 
branches  de  distribution,  puisqu'elle  donne  lieu  aux 
mêmes  symptômes.  Mais  notre  cas  esl  le  premier,  a  moi 
connu,  dans  lequel  les  lésions  des  racines,  avec  intégrité 
de  la  moelle,  ont  été  i\>soz  nombreuses  et  assez  étendues 
pour  produire,  dés  le  début,  une  paralysie  disséminée 
dans  les  quatre  membres.  Kntln,  l'atrophie  des  nerfs  a 
été  progressive,  mais  «'lie  n'a  point  été  ascendante,  et  les 
réserves  que  j'ai  exprimées  au  sujet  de  la  qualification  de 
criie  inrm»'»  morbide  sont  ainsi  pleinement  légitimées.  La 
d«'nomination,  p«'ur  être  juste,  doit  comprendre  en  elle 
l'iilos  leséventualil.'.>,  d  celle  que  j'ai  proposée,  atrophie 
nerveuse  proiiressive,  n'emplit  cette  condition  fondamen- 
tale. 

Les  muscli's  n'ont  \v\>  été  examinés  au  micrnscope;  ils 
élaii'iil  pales,  décolorés,  et  présentaient  à  peinn  le  li«'rs 
<»M  le  ipiart  du  volume  ordinaire. 
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bilité. 

I)iagriio»tic  tiulrc  la  Icsiou  des  uorfs  rachidions  et  la  b^^ion  dd  la  moelle.  — 
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de  la  lé.'iion. 

De  la  sclérose  de  la  mocili*.  —  Ses  deux  variétés.  —  Ndéroïse  uniforme. 

—  Sclérose  ditTusc.  —  Observations. 

Traitement  di*s  accès  douloureux  dans  la  sclérose  S|>inaic. 


Messieurs, 

Je  ne  pourrai  pas  comploter  par  la  nucropsie  riiisloire 
de  la  iiialadc  que  je  me  pro|)ose  d'étmlier  anjounriiui; 
elle  succombera  nécessairement  à  son  mal,  mais  celle 
terminaison  fatale  est  éloii^née  de  plusieurs  mois  encore, 
de  plus  d'un  an  peut-être.  Néanmoins,  je  n'ai  pas  voulu 
laisser  passer  ce  lait  intéressant,  qui  est  inslruclira  plus 
d'un  titre.  11  me  fournira  Toccasicui  d'esquisser  à  grands 
traits  l'histoire  d'une  maladie  obscure  de  la  moelle  épi- 
nière,  et  quoique  informe,  celle  ébauche  ne  sera  pas  sans* 
utilité,  vu  la  comparaison  (pie  vous  pourrez  en  faire  avec 
le  tableau  de  ratro[dii(î  nerveuse  progressive,  (jui  nous  a 
occupés  dans  nos  deux  dernières  séanc^'s. 

Au  n"  0  delà  salle  Sainte- Anne  est  couchée  une  fcnnnc 


a'î'2         SUR  U  &CL£ItOSK  blPrCtSE  DE  U  UOKLLI 
<Jo  ciii(|uante-sis  ans,  tin  wnsljtution  l'obusU 
jamais  faiL  aucune  maladie  sérieuse  avant  i 
forcée  i  enlrer  à  l'iiôftilal  il  y  a  quelques  i 
alteclion  rcmunte  à  une  JaLc  déjà  ancieDoe,  ei)l 
qui  avec  une  ïiitelllgeaca  au-dessus  de  U  mOm 
séde  une  excellenle  mêmoiro,  en  retrace  ainsi  I 
iniliales.  Il  y  a  aujourd'hui  (l)  deux  ans  et  i 
qu'à  II)  suite  d'une  impression  morale  Irés-p^ 
fui  suliitement  sAïah  d'un  trcmblemenL  ijâBéni 
s'adjoignit  le  même  jour  une  impossibilité  o 
la  marche  et  de  la  station  debout.  Ce  débol 
voyez,  est  exlrêraemeiit  net,  el  ce  détail  a  l 
Au  bout  lie  huit  jours  le  iremblemeot  a  dispj 
s'est  jamais  reproduit;  mais  l'impuissance  deafl 
itifiiricurs  u  persisté  trois  semaines  de  plu&,  4 
elle  a  cédé  peu  à  peu,  et  six  semaines  après  d 
d'attaque,  la  malade  l'ut  rendue  â  la  vie  cond 
n'y  rentra  pourtant  pas  avec  une  santé  an 
qu'auparavant;  elle  constata  bieiUùlavecchlf 
se  fatiguait  beaucoup  plus  vite  que  par  le  '( 
que  cette  sensation  de  fatigue  apparaiss 
tellement  impérieuse,  que  la  cessation  du  c 
pouvait  pas  être  diiTérée d'une  minute.  Ce  fut  U 
période;  elle  durait,  sans  aucune  modifia 
dix-huit  mois,  lorsque  des  revers  de  fortlM 
cette  femme  dans  le  dénûment  le  plus  i 
subvenir  à  ses  besoins,  cette  malheureuse  « 
vendre  des  bonnets  sous  une  porte  cochéret.C 
)Ëspusêe  &  l'action  de  l'humidité  et  d'un  couu 


[Ij  CctU  k'cun  a  iié  faite  dans  la  iluriiièrs  lemsuMi'rifhi 


tSPttSt  D'UH   KAir  CLINIQUE.  A2S 

f  ifnHd.  A[irës  iFob  moi^  de  co  ru<Je  méiier,  elJe  a  ûtA 
prûu  du  tloitltiura  vives  dans  !a  rûgiou  des  luiiibos  ai  ilu 
Jvf,  et  uu  bout  tlo  <|uclciuc8  semaines  ce?  (loii)eui«  oui 
présenta  des  irrailintions  kinns  ]n<;  mombrits  inrérieiirs. 
Lamnindfi  liiiia  encun;  [mndani  un  corinin  temps;  puis 

K  les  douleurs  ont  rotenti  <l.iiis  le?  iiiomtircs  sup^i-iourB,  Ii's 

I  raouvorufliiis  d<ss  iitaius  sont  devonus  difficiles  cl  cmbnr- 

I  russes,  In  iiinrche  l't  U  ^talion  debout  causftiiuit  di^  viws 
RijiitrnincGs,  bii^uti^t  elles  n'ont  plus  (-.ik  pos^bles,  cl  sis 

I  muii  aprt»  le  déhut  Ac.  «on  cotnmi^rco  nn  plcfii  vent,  celle 
famma,  impaissaute  des  (|uaire  membres,  eat  unlrce  ft 
rbApUal,  où  ji!  l'ûbwrve  liupuis  noiirmois. 
R«llo  liislDirQ  riiIroRpGcUvs  peut  donc  ôlri!  ràsumAQ 

~  ainsi  :  après  uni  âmotion  morale,  apparilioD  subits  d'un 
Iretnbleniool  (ién<^i'»li»é  et  d'une  impuissance  moIrMW  del^^ 
iiienibrotinr^riitui's;  au  buut  du  sis  scniaines,  giiérisoii'l 
apparente  avec  atlaibltssemeiit  persistant  do  la  l'orcc  iuusk>j 

I  ikLoire.  Vinitt  ot  un  muie  plus  tnnl,  suuE  l'intluence  pru-  ë 
longèo  du  Froid  et  do  riiumidiié,  douleurs  dorsntcs  (|ai  1 
biontâlc'£ti!tii)«iit«iu  membres, DtAla  lin  Ils  k  dcuiîÀmo  ' 

I  iuin6i>,  troubles  de  la  inoiilittï  dans  les  jambes  cl  dans  les 

I  bras. 

Depuis  c\m  celle  femme  est  à  rh<lpiial,  les  «ccldcnie 

I  d'jtkin^iu  ont  prèsvnlé  une  atcgnivation  leute  mais  cou- 
liaueUc;  eu   i-evanclie,  les  pbéncimûneA  iluulnurcux  eu 

f  iout  ameitilÂfi,  lh  je  vuiix  eu  Hoir  d'abord  avec  ce  iym- 

I  plfinic,  on  volts  en  indifiunnt  les  oanictércs  pHriiculiem; 
ils  oui  ieJ  une  impurlance  considérable. 

Ln  inaladu  raconte  que  paadnnl  les  tntis  mou  qui  ofti 
firécêdii  son  entrée  h  l'bfVpilnl,  fins  douicnn  ont  èià  con- 

'  tîtiiies;  c'est  possible,  elju  ne  puis  rien  dire  sur  celle 
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période,  que  je  n'ai  pas  ob?er\'ée  ;  mais  ce  que  je  puis 
nfTirmer,  c'est  qiii>-  durant  huit  mois  ces  donlciirs  ont 
loiijours  jiFcsenlé  un  double  clément,  l'un  continu, 
l'autre  |)ani\ysti(|ue ;  jo  m'expli((iie.  Dans  la  région  ccr- 
vico-dor.^lo,  il  y  a  deux  points  qui  sont  cnnslamnicnt 
douloureux,  soit  sj>onlanémcnl,  soit  sin-limt  à  la  pres- 
sion ;  l'un  tic  ces  points  est  au  niveau  de  la  seplièmc  ver- 
tèlire  rervicale,  l'aiilre,  plus  étendu,  occupe  la  liaulcur 
de  la  dernière  dorsale  et  de  loules  les  vertèbres  lom- 
baires. Ces  douleurs  iixes,  qu'augmente  la  pression,  soit 
î-ur  les  apopliyses  épim  uses,  soit  sur  les  parties  latérales 
tic  la  tolunne,  si'nt  lrès-ni"ilérées;  Ini"squ't,'lles  exislenl 
seules,  elles  ne  privent  pas  la  malade  du  snunneil,  e'csl 
à  vrai  dire  ui:e  f'i'nt\  im  malaise  continu  pliilùl  qu'une 
douleur  vive.  5Iais  luM  à  cmip,  sans  cause  appréciable, 
ces  |iliéiii'iiiéiif's  s'i'xa^pérenl.  une  di<uli-ur  intense  éclate 
dans  les  points  iniliiiu>'->,  ijui  devienu'-nl  do  véritables 
fuyrs  d'irriiliation,  il'iiii  p;ii-|i.'iit  ili.'S  r-hmcenicnts  pro- 
pajjés  aux  ipiatre  inendiR-s.  (>ssyiii|iirinies  puroxyiliqucs 
nul  une  iiorrible  vi-iL-m--;  :ius>i  Icnjjlnmps  qu'ils  duienl 
la  piilieiiti-  n'a  paonne  niinuti' df  Hoiiniieil,  elle  évite  tout 
iijiinvemenl.  alin  de  Ur-  pa.-  au<:i[ii-iil<'i' ses  soud'rances, 
qui,  iiial(:ré  tout  son  i-.iura-f,  lui  anai.lienl  snuvent  des 
larmes.  I.cs  iiccés  doul-ureux  flun'Ut  an  innius  iinaranle- 
biiil  lii'uii.'S,  .-onv'^nt  il:^  Si'  si'iil  ppilt^n^és  pi^ndanl 
soi\iMi[i'-'liin/.e  liiMiri's,  tes  iilii>  Imu^s  ipii.- j'aii.-  vus  uni 
pcr>i>l''-ipi;itrej()nrs  pleins.  Os  plii'-iiMmén,!:,  ipii  éclatent 
>nliit.;nifHt,  ne  disparaissent  pas  de  niéin.';  il*  s'atténnenl 
;;ia<luillemcnt,  cl  C'jttf  ["■■rioiieiiiMlétirnlediire  de  douze 
.'<  quin/i-  licnrcs;  après  quoi,  tout  renhv  dan.'-  le  cahue, 
il  ii  \  .1  |ilu,  que  le:  di.us  puinti  Joul-uiuuv  de  la  réi^ioit 
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ccrvico-lombaire.  Au  débul  tic  mon  observation,  c  esl-à- 
dire  il  y  a  neuf  mois,  les  paroxysmes  revenaient  en 
moveime  loules  les  semaines;  cet  étal  de  choses  a  duré 
trois  mois,  puis  les  accès  se  sont  espacés  davantage  en 
perdant  un  peu  de  leur  intensité;  à  partir  du  cinquième 
mois  il  n'y  en  eut  [ilus  que  luusles  (luinzoou  vingt  jours; 
enliii,  depuis  cinq  soniaines,  les  douleurs  paroxystiques 
manquent  compléliMnent,  mais  les  douleurs  lixes  sont 
toujours  les  mûmes.  Oublie  ipfait  été  leur  violence,  les 
accès  n'ont  jamais  été  accompagnés  de  fièvre. 

Vous  voyez  par  là,  messieurs,  (|uc  si  la  marche  de  lu 
maladie  a  été  continue,  elle  n'a  du  moins  pas  été  uni- 
l'orme;  la  trai.quillilé  habituelle  de  ses  allures  a  été 
maintes  (ois  lruubl<'(î  par  de>  nUa(|ues  de  douleurs  irra- 
diées du  dos  dans  les  membres.  Notez  aussi  qu'après 
les  plus  violents  paroxysmes  les  désordres  de  la  motilitc 
niit  toujours  été  [dus  marqués  ([u'ils  ne  relaient  avant 
Taccés. 

Je  ne  suivrai  point,  dans  Tcxposé  dtî  ces  symptômes, 
Tonlre  chronologirpie  de  leur  développeuienl,  une  telle 
manière  de  faire  serait  à  la  fois  fastidieuse  et  stérile;  pour 
l'élude  diagnosti(iue  (jue  je  me  proi»ose,  il  suffit  (lue 
vous  sovez  clairement  renseignés  sur  l'état  actuel  des 
phénomènes,  ol  (|ue  vous  ne  perdiez  pas  dé  vue  ce  fait 
important  :  à  partir  de  Tapparilion  des  premières  dou- 
leurs dorsales,  la  maladie  a  mis  douze  mois  pour  produire 
les  désordres  (jue  nous  observons  aujourd'hui. 

Les  phénomènes  de  paralysie  occupent  les  quatre 
membres,  mais  ils  sont  plus  marqués  à  droite  «luii 
gauche;  voici  en  (juoi  ils  consistent. 

Le  membre  inférieur  droit  est  complètement  inano- 


ASO  san  u  scléiiuse  imv'kuse  du  u  mouille. 
bile,  iDouvements  île  toialitù,  iiiuuvemuDlE  t)ariic]s,  tuull 
esl  aboli.  A  i^auclte,  \c6  udJucttiurs  cruraux,  les  e\l«ii<i 
seursdolajarabe  sur  la  cuisse,  ceux  du  pieil  sur  la  jambe,  j 
soal  inurliis,  mais  les  muscles  puïtC-riiiare  de  la  cuisse  itlj 
les  Qcchissâursdu  pied  surin  jambe  cnn  servent  une  l^èrftl 
moUlité,  <tui  permet  k  la  malade  d'vxéculer  iju^l'iueftl 
mouvements  avec  l'avanl-pied,  et  de  fléchir  son  membre- J 
dans  l'arliculatioii  du  genou  ;  le  talon  remoute  alors  cal 
glissant  sur  le  plan  du  Ut,  rju'il  ne  peut  pas  (juitter.  Ces  J 
mouvements  sont  eux-mêmes  très-bornés,  aucun  autrej 
n'vsl  possible. 

Dans  les  membres  supérieisrs,  les  désordres  sont  loca-i 
lises  (le  la  même  manière  des  deux  c6lcs,  mais  Us  sonL  J 
plus  prononcés  à  droite  ;  les  mouvements  des  nvant-li 
el  des  maiuB  sont  abolis;  dans  les  ftêcbisseurs,  i 
autres,  l'inertie  est  absolue,  c'est  le  groupe  musculairal 
qui  i  vie  fra[i{ic  lu  premier  ;  certains  muscles  des  bras  elfl 
les  pectoraux  ont  conservé  un  reste  d'action  qui  permet  1 
l'atlduclioa  et  la  flexion  des  membres  dans  l' articulation  g 
du  coude;  lorsque  la  malade  exécute  ces  mouvement»,,! 
l'avanl-bras  et  la  main  sont  entminés  passivement  par  laJ 
contraction  du  bice|is,  du  brachial  antérieur  et  des  iwc-" 
luiiiux,  mais  ils  ne  prennent  aucune  part  ellicace  à  l'aty 
complissement  de  l'acte.  A  gauche,  le  triceps  et  le  dd.*J 
tuïde,  les  muscles  postérieurs  de  l'itmoplalo.  ont  eocon 
quelque  activité;  k  droite  ils  sont  toutji  Tail  inertes,  ainsil 
que  les  muscles  épineux.  En  résumé,  le  raeoibre  supéricurl 
droit  a  lous  ses  muscles  paralysés,  excepté  ceux  qui  sont! 
animés  par  lenerf  inusculo-culaué;  le  membre  supérieur  i 
gauche  a  les  mêmes  muscles  conservés,  et  dû  plu5,  l'an  i 
des  muscles  brachiaux  animés  par  ic  i^dial  et  les  musefes  1 
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ienmiSt  par  le  drcunllese  i;l  les  branches  collaléralos 

Aiplaus  lirachial  ne  soûl  qu'incomplète  ment  alloints. 

Cuaklnésiesnese  îonlpas  développâiis  en  bloc  et  tout 

«[lièce;  les  Qi^cliissciirs  des  mains  ont  été  atteinte 

»d>tifd,ainsi  t]ue  les  enlenscurs  des  jambes  et  des  pieds; 

■  {Walysie  des  membres  inférieurs  est  restée  plus  do 

v  mois  incomplète,  aassi  bien  à  droite  qu'à  gauche; 

BpbIu  désordres  uni  progressé,  de  manière  à  produire 

nraie  part  une  paiaplégic   ii  peu  prés  parfaite    (les 

aeurs  de  gauche  ayant  seuls  cuaservè  uno  moli- 

Mipprétiable)  ;  d'autre  part,  une  paralysie  des  membres 

itienK  qui  est  totale  aux  avant-bras  et  aux  mains,  et 

i  bras  et  aux  épaules  a  respecte  dans  une  faible 

!  les  muscles  que  je  vous  ai  signalés.  Il  y  a  neuf 

ni{iie  la  paralysie  a  débuté ,  il  y  en  a  trois  qu'elle  est 

îrif^  Â  la  généralisation  actuelle.  Quant  ans  muscles 

Hhlivnc,  du  cou  et  de  la  tête,  ils  sont  intacts  des  deux 

[lllt  (roubles  de  la  sensibilité   contrastent  par  leur 
Ktéct  leur  peu  d'étendue  avec  ces  graves  désordres 
iB'Houvement  volontaire  ;  au  commencement  du  mois  de 
i  ikmier,   c'esl-à-dirc  six  mois  après  le  début  do  la 
Mlysie,  il  n'y  avait  d'autre  désordre  qu'une  analgésie 
vrcnsemcnl  limitée  au  dos  de  la  main  et  de  l'avant- 
B  gauche,  et  une  perversion  de  la  sensibilité  à  la  lem- 
niure  dans  les  mêmes  points.  Aujourd'hui,  trois  mois 
■  lard,  l'analgésie  et  Vanesfhésie  thermique,  toujour^J 
■péesau  membre  gauche,  remontent  jusqu'à  rinâertion.i 
ricure  du  deltoïde  ;  de  plus,  la  sensiliilito  tactile  est  "' 
IOUk  iur  bi  face  dorsale  du  médius  cl  de  l'annulaire  du 
e  cAtù,  et  â  la  main  droite  elle  a  disparu  sur  le  dos 


V2S  MR  hk  si:LÉt;usi:  uu'flse  uë  la  MOLLLK. 
iJo>  ti'uis  ili-'ij;!;:  iiinlijiiis.  Aiiiïï,  ilc|iii!s  Irois  iiini:?,  les 
dr-soniros  île  h  sensil'iliti;  ;i  lu  iloiilciir  cl  à  la  tom|»ératiirc 
uiU  ^a^fiiô  en  T'iciidui.-,  -A  il  s'y  est  Jijutil";  ik'ï  Iruuljlcs 
liL-s-limilûf  lie  la  ^'>nfiliilil<!'  tactile,  tiaii^  l  >  inciiiljivs 
iiil'i  riiîiir-!,  In  soiisil-iliti;  cil  cnciro  îtujotinl'lnii  iiilactc 
'lan>  li'iiî  j'-î  mo'le?. 

U'-['m>  h  rilèni.'  [•■m\if,  liMis  iiiliÎs  ji;  vous  lu  1''ii.;Il', 
un  iiliênoméiic  cunsiili'ialili'  càl  aiipani:  r'ert  une  iiioiu- 
(in'"'noe  de  l'unne  i;t  iks  iiiali'Jif^  iV-ca!-.':?,  avtc  aUulilion 
■!■'  l:i  >.-ii-ibilil''  v'jii'ali'  .■!  rer;tale;  niiii-st'iilerii-.nl  la 
inala.i''  lai^>i.-  all.'i'  ir-^  i]iali'''iv.-  stais  clli'.  mais  clli'  ne 
MM.l  \-h}<  I"  l'i'Siiiii  il''  la  ijii<li<.>n  ol  il''  la  il-'l/'cattoii,  cil» 
n'a  ]ia>  eniircii.'ncc  il--  h  ^"ViW  ■!';  l'iivinit  et  îles  fèces 
l'irsijn'elli.'s  s"étiiit[j|n;iit  ilc  leurs  ivservi'if:?.  Knllii.  les 
iiiiiiivi-nieiiH  ivfliXi's  *oiit  ciiserv/s,  tiii  peu  Iciils  cl 
ilitlii'ili;-:  à  [irnvoijii'ji'  :  et  il  n'y  u  jniiiaî:  en  ilans  k'f 
lui'nilties  ni  c<.<nli'a<  liin;- .  ni  cianii''-.- ,  ni  cnnlniitinna 
iiLrilhùi'.  s. 

'!i't  i-xiiM^-''  ili/T-  -;.!ii,. :■"'!;. ■■;•  i.ii':iJi.;  i  !aiivnii-iit  i|ii'il  ne 
,-';.;;il  |r;i^  iii  •Viv..-  ■'.■  >  l'.>,  :::■■-  '■l;i>-i['i ,-  <]■■  h  ]iai'alysie, 
.■I  I.-  ili.i-n.jstir  .Inil  .-ir-  1".  I  ;.■!  .l'un-  ili>i'i.:-si'.n  sévi-co. 
i.iii.'  la  raiiN'  'l.-^  ;!>■■!  !,.„!>  iv-j,!-  ,lai.<  ra|4..ii..-il  s[iinal. 
'.-■■la  ni'  l'i'iit  r^'iiv  {'■■\-\<-l  ■Yir.i  d  ■iil";  riini^  i-ii  [iréseni.'e 
i!il  iiialad'-  >\tt-:  ii"i!?-  .im-m-  •'■'w-W-'  i\,\\;~  m.s  li'C^^iis  (iii'Ci''- 
,i-Nl'-.  il  \  a  li.ii  il-  nii-  il-iiuii-î-r  A  i".  .1  la  îi!..i:I|..- 
.■1|, -!:„'riin  ..ti  [■■  -.^Il-iii''  ii'rv..'n\  [i''iii'ii.''ii  i-i.'  i|iti  i;.-i 
Il  ■a'iM^Hr.  |.<)-il'  |i  "1  ■\i\'-  \-i:<  ay.'/  [;aril.-  I.-  .-.iivenif 

■!--  -Mfll.ir.)!!".-  igiii   .-ll;<.  I.'li-'ii!   l'all  n|i|lî'-  li-iv-iisr  |.r,i- 

-l>-.v-i\'.  vu-  .  .Mr.'liii.'/  av>:.-  ;..,.i  i;;|"il  ri'.;ii  i-ul  -'Mv 
•  \>\  Il  'M  .I.Mi.  1-  <■:,<  :•..  uw\ .  ri  i|i|.'  ij.Mi-  a\  ..M-  allair-j  à 
■  Ni-    !■  1  .»  .!'■  la  !i!v"i!.:.  Kl!   r|l';l.  !-..  un,..:h:.-   \i,ii:.U-.v- . 
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rciix-la  niomc?  qui  le  sont  dopiiis  hi  d/ihiiL  de  la  maladie, 
sont  peu  ou  point  atrophiés:  ils  ont  conservé  leur  con- 
Iractililé  cleclri<pic;  fûlo  est  très-bonne  en  [KuMiculier 
dans  les  muscles  de  Favant-bras  qui  sont  pourtant  inertes 
depuis  neuf  mois;  seuls  les  triceps  cruraux  et  les  del- 
loïdes  Tonl  perdue  en  partie,  et  ils  sont  en  même  lemps 
un  peu  alrophiés,  mais  c*est  là  un  fait  isolé  dont  nous  ver- 
rons bientôt  la  significalion  véritable  ;  la  conservation  des 
mouvements  réflexes  est  encore  un  phénomène  contraire 
à  riiypothèse  d'une  lésion  des  nerfs  périphériques;  il 
en  est  de  même  des  douleurs  dorso-lumbaires ,  des 
paroxysmes  douloureux  ;  il  en  est  de  même  enfin  de 
rincontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales,  et  de  la 
forme  régulièrement  paraplé;j[i(pie  que  présente  la  para- 
Ivsie  dans  les  membres  inférieurs.  Pour  toutes  ces  rai- 
sons  qui  plaident  dans  le  même  sens,  j'élimine  la  possi- 
bilité d'une  maladie  semblable  à  celle  de  notre  homme 
de  la  salle  Saint-Charles,  et  je  conclus  qu'il  s'agit  chez 
cette  femme  d'une  lésion  de  la  moelle  épinière.  Per- 
mettez seulement  qu'avant  d'aller  plus  loin  je  vous  signale 
une  cause  d'erreur  dans  l'interprétation  des  faits  analo- 
gues. Supposez  (pie  chez  noire  malade  nous  trouvions 
aujourd'hui  les  musch^s  atrophi«'s  et  privés  de  leur  con- 
tractililc  olectiiquc,  cela  suflu'ait-il  pour  établir  qu'il 
s'agit  d'une  altération  du  système  nerveux  périphérique? 
oui  et  non,  tout  dépend  de  la  date  de  l'apiJarilion  de  ces 
symptômes.  Ce  qui  caractéiise  l'atrophie  et  le  défaut  de 
conlraclililc  dépendants  des  nerfs  rachidiens,  ce  qui  en 
fait  le  symptôme  pathognomoni(jU(î  de  la  lésion  de  ces 
nerfs,  c'est  la  précocité,  la  rapidité  île  leur  développe- 
ment. La  simple  notion  de  leur  (»xistence  est  san^  valeur 


h'M*         SUR   LA   SCLÉROSE   TIIFFISE  DE   LA   MOELLE. 

|ioiir  le  JuptMiioiir;  i|n'iino  ii'skm  allure  l'i  ilésoipinise 
l-\i  |i;iilies  |uuloiuii?s  Oe  la  nioellu,  vous  aurez  l'iilmpliii', 
v<>ii>  niii'e:i  la  perte  ili;  coiilraclililù  des  iihipcIi^s  eorrcs- 
poiiilnrif>,  mais  vuu;  ne  l'aiircz  en  {ri'iiéral  «jti'aii  hiuil 
ili-  einq  à  six  SL-iiiaiiie?.  S'aj^jl-il  au  coitlr;iire  d'inic  lésion 
(les  nerfs,  ces  syni|ilùnu'>  siiiil  di'jà  :i|i|iréi:iablos  à  la  lin 
(li<  la  i.leiixîêniG  semaine,  aiii^i  i|iic  nuns  t'avons  prûcè- 
ilriiimeiil  cioistalé.  D'esl  là  une  (les  misons  imur  lesijiielles 
le  lliagn^l^tic,  luuj-iurs  ilillicile  itc  tes  cas  oliscnrs,  ilovienl 
[irc-Mini;  iii)|)us>nil<:  lorM|n'<in  n'a  pas  snivi  la  maladie 
liés  stin  dûlml.  lui,  liirl  in'iiii'n^>nient,  la  cause  ireneur 
n'cxi^lr  pils,  el  nnus  iiimivi..Ii>  iniii>  iiji[jii\i.T  ^^ans  crainle 
.-iir  (.1-  deux  dunni-ca  capil  dis  :  il  n'y  a  pas  eu  d'alniphie 
iiiusculitiK'  |>r<''i:<iOe,  cl  iiS  niUM'|i-s  jiaïahsés  depuis  iienr 
mui^uiiL  ^ardé  leur  eonlraiiijit.;.  l/i-xiilni-alicm  l'dechiiinc 
|iit;>i.'nli',  clicz  celle  iiiala  li-.  uni'  |iarticidarili'' inli'TOs- 
Niiilij  <jiii'  Je  lii'us  à  V'iii>  laiie  i"tin.iilre,  ,\i:  vous  ai  dit 
ijui-  le  liircps  ci'ural  ne  n'.i^il  p:is  l.ii  ii  ^uiis  l'cl^'Clricilé ; 
lïr,  l'its'in'i.u  a|>|di>|ue  Ir-  ili/'-i'lim-'^  sur  ce  iiiusele,  on 
vnii  MU'vi-nîr des  euntiailiiiiis  lr'*'>-i;i-Ue-d:i]i-  1  s  nmscl>'s 
II''clii-.-fnrs  de  la  jandu-  ■■*  'i;i  |>i.il  :  ili:  nii'-hi'-  loi'Siju'un 
.ï,rln>.-  1"  dell-ïde  .li..il.  la  i,  nir:;Hi"n  siihile  des 
mii-cj.-  a ;it ''ricins  'in  laa-  larl  ll-'cliii  l'avanr-lira'  ?!!!■  li- 
l'ia-.  l'.r  >->n\.  iâ,  iiii->:-ienis.  d..s  |iii.>n''iU'';i''S  r>''IIi'Xi'-.  ri 
|.-  r.'.-ullals  ih:  M-  l'j.i-iiV''.-  .-nnl  la  iiii'ill''iire  d^'in^n- 
-U.d.  Il  d"  <'i'l  anti''  lail  M  iiitj.>'rlant  dans  l-  dia;.'n«slic 
i|in  lii  11- ni'enpi',  sa\"ir,  la  (■■.•n>i-r\ali"ti  il';  la  m-.>tilité 
r.-iliM  . 

Tiaiil  admis  i]i].-  n.  Ire  l.'titiii.'  e-f  .dl<-ii:l''  ilun'.'  Irsion 
il.-  la  iti.ielle  .'iiUiiél'e,  loiU  n'e?l  (ia>  dil  viici.:,  vl  i,l.Us 
il.\..:i?  niaintenanl  rechoiclior  le  sié;.''-  el  la  natinc  de 
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cello  lésion.  Kl  d'abor!,  nu»)  losion  unir|in;  poul-elhî 
roiidre  com|)lo  de  riMisninlde  d<'s  accidonls  obsorvos  obez 
notre  malade?  A  cello  quc^lion,  je  réponds  hardiment 
parla  né;^aliv(\  Supposez  un  instant  qu'il  s'a},M'ssc  d'une 
seule  altération;  il  faut  évidemment,  vu  la  paralysie  des 
bras,  que  cette  lésicm  siège  i\\\  niveau  du  renflement 
cervico-dorsal.  Maiseomme  tous  les  muscles  des  bras  et 
des  épaules  ne  sont  pas  atteints,  il  est  clair  que  toutes 
les  cellules  et  toutes  les  libres  nerveuses  qui  concourent 
à  la  Ibrmation  des  jdexus  brachiaux  ne  sont  pas  inté- 
ressées; et  cependant  celle  lésion  (|ui,  relativ(iment  au 
renflement  cei'vico-dursal  de  la  moelle,  est  nécessairement 
p;u1ielb',  paralyse  la  presque?  totalité  «les  muscles  des 
membres  inlérieurs,  en  respiîclanl  le  segment  intermé- 
diaire, puiscpie  les  muscles  du  tronc  sont  intacts.  L'hypo- 
thèse d'une  lésion  unique  a  ainsi  contre  elle  une  série 
d'inqKissibilités  (pji  ne  permettent  pas  d'hésiter;  aux 
[diénomcnes  symplomaliques  disséminés  dans  les  (juatre 
membres,  sans  participation  du  tronc,  répondent  évi- 
demment des  lésions  disséminé(.\s  de  la  moelle,  il  n'est 
pas  possible  rju^il  en  soit  autrenn-nt,  cela  est  nécessaire, 
cela  est  fatal. 

L'observation  et  rinter|>rélation  rij^oureuses  des  sym- 
ptômes permettent  de  déterminer  avec  une  précision 
satisfaisante  le  siège  de  ci  s  ji'sions  multiples;  (dles 
occupent  la  [partie  iidéri^ure  du  renlleinent  cervical  et 
le  renflement  crural;  ce  dernier  est  plus  com[ilétemenl 
pris,  puisque  dans  les  membres  inférieur.,  tout  est  para- 
lysé, sauf  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jand)e  et  du  pied 
gauches,  et  qu'il  y  a  une  incontinence  de  l'urine  et  des 
inatiores  fécales.  Le  segment  de  moelle  intermédiaire  ù 
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CCS  deiiv  renHeincnls,  et  celui  t]ui  est  an  dessus  îles  pTC-, 
inièros  racines  da  plexus  bracliinl  son!  saiof,  puisque  lesl 
groupes  musculaires,  innervés  par  ces  segraenls,  ne  pré-J^ 
sentent  aucune  espèce  de  désordre.  Dans  les  deux  rêgioatu 
spinales  qu'elle  occupe,  la  lésion,  quelle  qu'elle  soiU 
d'ailleurs,  n'est  pas  étendue  à  tous  les  éléments  molears 
ou  kinésodiques;  cardans  les  mcmlircs supérieurs  coramdd 
dans  les  inrérieurs ,  qiieliiues  muscles  ont  jusqu'icu 
échappé  â  la  paralysie.  Si,  poussant  plus  loin  le  diagnos-J 
tic,  nous  voulons  déterminer  quels  sont  les  éléments  dâj 
la  moelle  qui  participent  à  l'altératinn,  je  crois  que  1 
netteté  du  cas  nous  permet  d'avancer  jusque-Iù,  sans  U 
de  témérité. 

La  paralysie  motrice  des  Lras  et  des  jambes  élanl  1^ 
symplôme  dominant,  il  est  clair  que  dans  te  renflemeni 
brachial  et  crural  la  lésion  siège  dans  le  système  spind 
anlorieur;  c'est  le  nom  que  j'ai  donné  dans  mon  iravaiH 
sur  les  paraplégies  â  rensemlde  des  éléments  kinésoJ 
diques  de  la  moelle.  Vu  l'iibsena-  d'atrophie  et  la  conser-^ 
vation  de  la  contracUIîté  éleclrique  dans  les  muscled 
paralysés,  îl  est  probable  que  la  lésion  intéresse  surtouû 
les  parties  blancbes  de  ce  système,  c'e8t-;'i-dire  les  Tais-] 
ceaus  antéro-lalèraux  ;  cependant  la  substance  grise  oii 
les  racines  antérieures  qui  en  partent  sont  louchèes,j 
mais  dans  des  points  limilé?.  C'est  ù  cette  lésion^U  quta 
je  rapporte  l'atrophie  et  la  perle  de  contraclililé  deu 
deltoïdes  el  des  triceps  cruraux.  —  L'analgésie  et  l'anes-j 
thésic  thermique  dans  le  membre  supérieur  gauche  J 
l'aneslliésie  tactile  des  doigts,  les  douleurs  dorsales,  ave<^ 
irradiation  dans  les  membres,  et  la  douleur  conslrictiv^a 
en  ceinture,  dènoleni,  snit  1»  lésion  de  quelques-unes  des! 
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racines  postérieures,  soit  celle  des  éléments  gris  auxciuels 
ces  racines  aboulissent.  Gomme  Tanesthésie  de?  doigts 
de  la  main  droite  existe  sans  analgésie,  la  seconde  éven- 
tualité est  la  plus  probable;  car  quand  los  racines  sont 
prises  la  s<^nsibililé  dans  les  points  correspondants  est 
allérée  dans  tous  ses  modes.  Kn  résumé,  la  lésion  de  la 
moelle  en  occupe  le  renflement  brachial  et  le  renllemenl 
crural;  intéressant  principalement  le  système  spinal 
antérieur  dans  ses  parties  blanches,  elle  atteint  vraisem- 
blablement aussi  quel(|ues  éléments  (cellules  ou  racines) 
du  système  spinal  postérieur  ou  aîsthésodiquc.  Quant  au 
système  que  j'appelle  inlermédiaire,  et  qui  est  Torgane 
des  excitations  rédexes,  son  intégrité  est  prouvée  par  la 
persistance  des  mouvemenls  de  cet  ordre.  Consé^piem- 
ment,  dans  les  points  mêmes  où  la  lésion  atteint  la  sub- 
stance grise,  elle  ne  pénètre  pas  bien  profondément  dans 
la  moelle  ;  s'il  en  était  autrement,  le  système  spinal  inler- 
médiaire, ou  postéro-anlérieur,  serait  lui-même  com- 
promis. 

Pans  ces  conclusions  relatives  au  siège  de  la  lésion,  je 
n'ai  pas  parlé  de  Télat  des  cordons  blancs  postérieurs; 
c'esl.  qu'en  eiïel,  je  ne  puis  rien  vous  en  dire  qui  soit 
positif  ou  même  probable.  Ces  cordons  sont-ils  sains, 
sont-ils  allérés,  je  Tignore.  La  malade  ne  peut  ni  in.n-- 
rher  ni  se  tenir  deboul,  il  m'esl  di^nc  impossible  de  savoir 
si  rinlUience  de  ces  cordons  sur  la  coordinalicui  des 
mouvements  existe  encore;  ([iiant  à  la  eonservalion  do  la 
sensibilité  tactile,  fût-elle  pliH  cumplète  (.'ucorc  qu'elles 
no  l'est  ici  (où  elle  n'est  perdue  que  sur  le  dos  dos  doigts), 
Cîlle  ne  prouve  rien  ni  pour  ni  contre  Taltéralion  des  cor- 
dons pt^slériours.  Dans  mon  étude  sur  les  paraplégies, 

j.vrr.ori)  28 
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j'ai  dcjà  furinulé  celte  proposition,  que  j'ai  justifié 
des  faits  empruntés  à  divers  auteurs,  et  par  le  sui 
que  j'ai  observe  moi-inénio  en  186A  ;  il  est  des  plu 
nionstratils  :  chez  un  jeune  homme  de  trente-deui 
({ui  a  succombe  aune  méningo-myélite  suppurée,j'j 
constate  ix  plusieurs  reprises  que  la  sensibilité  était 
faite  dans  tous  ses  modes:  la  sensibilité  tactile  noi 
meut  était  aussi  complète,  aussi  rapide  qu'à  l'état] 
sioIogi([ue,  et  en  me  basant  sur  ce  fait,  j'avais  aniu 
que  les  cordons  blancs  postérieurs  ou  la  s«ubstance| 
devaient  avoir  conservé  leur  constitution  normale.  Qs 
je  vis  la  mort  imminente,  je  répétai  encore  une 
répreuve,  afin  de  me  mettre  à  Tabri  de  toute  objed 
et  j'obtins  des  résultats  aussi  nets  qu  auparavant 
malade  mourut  le  lendemain,  et  je  trouvai  avec 
méningite  suppurée  un  ramollissement  des  cordons  | 
térieurs  dans  le  renflement  cervical  et  dans  la  plus  gn 
partie  du  renflement  lombaire,  avec  intégrité  délai 
slance  yrise  postérieure.  La  lésion  n'était  pas  constil 
par  un  simple  changement  de  consistance,  avec  coni 
vation  des  éléments  normaux;  les  tubes  nerveux  étai 
complètement  détruils;  ceux  ipii  étaient  roconnaissal 
apparaissaient  privés  de  moelle  el  de  cylindre,  ilsnefl 
tenaient  (|ue  des  goultelciles  dissociées  de  graisse  el 
granulations  amorphes.  Conséquemment,  disais-jeal 
la  conservation  de  la  sensibilité  tactile  n'implique  p 
riniégrilé  des  faisceaux  blancs  postérieurs;  il  esH 
(pic  dans  les  cas  de  ce  genre  la  transmission  des  îrop 
sions  de  contact  se  fait  par  la  substance*  grise,  et  lai 
darité  conqjcnsatrice  que  j'ai  signalée  entre  les  pai 
blanches  el  les  parties  grises  du  ayslème  lesthésodi 
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est  par  là neûement  démontrée  (1).  —Cette  année  même, 
mon  savant  collègue  Vulpian  a  rapporté  un  fait  qui  con- 
firme cette  conclusion  (2). 

Renseignes  de  la  sorte  sur  les  conditions  que  doit  rem- 
plir la  lésion  spinale  quant  à  son  siège,  nous  pouvons 
plus  sûrement  en  rechercher  la  nature.  C'est  une  lésion 
qui  occupe  des  régions  distinctes  de  la  moelle,  cl  (fui 
dans  ces  régions  mêmes  n'intéresse  pas  la  totalité  des 
éléments  kinésodiques  ;  d'un  autre  côté,  c'est  une  lésion 
apyrétique,  .à  marche  lente,  avec  paroxysmes  doulou- 
reux; or,  je  ne  connais  que  la  sclérose  qui  réponde  rigou- 
reusement à  cet  ensemble  de  conditiuns,  et  je  m'arrête  h 
ce  diagnostic. 

La  sclérose  de  la  moelle,  comme  celle  du  poumon, 
comme  celle  du  foie  (3)  conduit  à  l'atrophie  des  éléments 
normaux  de  l'organe  ;  elle  se  préscnlc  sous  deux  formes 
que  j'ai  déjà  signalées  en  186â  (â)  ;  tantôt  elle  intéresse, 
dans  une  longueur  considi-i'ablc,  les  faisceaux  similaires 
de  la  moelle,  cordons  postérieurs  ou  cordons  antéro- 
iatéraus,  c'est  alors  la  sclérose  que  j'appelle  régulière  ou 
uniforme  et  que  liuuchard  propose  de  dénommer  sclé- 
rose rubanée;  tantôt  elle  est  disposée  snus  foriHo  de 
plaques  isolées,  disséminées  en  nond)re  varialde  sur  divers 
éléments  et  A  diverses  hauteurs  de  la  muelle;  c'est  la 
sclérose  ditTuse  que  Vulpian  aiipclle  sclérose  en  plaques. 

La  sclérose  uniforme  des  cordons  postérieurs  est  la 
lésion  anatomique  de  cette  maladie  spinale,  dont  l'ataxie 

(1)  Jaccoud,  Lti  paraplégies,  etc.  \'ans,  1BG9,  p.  531. 

(2)  Vulpian,  Nom  lur  la  icliroie  en  pltuiuei  dt  la  moelle  l'piaiire  [Soc. 
tnéd.  det  hùpit.—  Union  mélii:.,  lUeS). 

(3)  \ojet  les  leçons  sur  la  icléraw  du  pounion  et  du  Me. 
m  Jaccoud,  loQ.  cù'i 
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locomotrice  est  te  sym[itômc  dominant,  celle-là  est  Trc- 
quonte  et  ile[uiis  longtemps  connut',  ha  sclérose  uniforme 
(les  rorduns  antOro-latûraiix  tloime  lieu  à  une  paraplégie 
h  iiKU'cliP  IcnlQ,  avec  dèsoiilrcs  de  la  miction  et  de  In 
di;fi:c;ilion;  cctti'  variété  c?t  [ilus  rare,  cl  je  veux  vous 
rapporter  une  observation  de  Demmc,  fjui  vmis  en  mon- 
Iroia  clairement  l'inlliienco  patliogdnirjuc  et  les  caractères 
annlomt(]iie!:.  .l'ai  déjà  cité  ce  fait  dans  mon  travail  sur  les 
parajiléfrioî  ;'t  l'arlii!''  Scfci-o^c  (/'•  A/  moellp. 

\'[\  liôinnii-  r-ilmsli.'  de  finqn;tnle-liuit  ans  éprouvait 
depiii'i  fort  liii!j;lcnips  nne  iailile^sr  de.=  iiiemltres  infé- 
iir;iir$  ijMt  lui  rn.dait  I;i  niarciic  i-l  la  station  deliout  e\- 
lrétiii-nn;nt  iliflioil-'i^;  ei.lin,  1;l  (larapiépic  devint  com- 
piélc,  c"!  iiii'-iiir  li'nip?  apparut  la  rétention  do  l'urino  o| 


.l.-s  niatirn-i  léuali-^ 
•]i)iii/eji>nr^.  lirripii 
m.  ni'-.  A  l'aiiliipjie 
notidilo'd.-sniMiiin^i' 
avancée  des  ct-idun* 
l.isiil..;I:imrf;ii>.>:  li 
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■es  élaii-nt  \-n  irl  élal  depui.-s 
0  niala'l'.'fiilci[i])-irté  par  une  pHcu- 
iJentim;  Irouvi  avec  nne  injection 
iui>  dé^éni'Tt.'scence  ïcléreuse  tiès- 
iiil.'i.>-latéiaii\  et  do  presque  luulc 
Cl -riions  pi>li'ri<;uri  étaient  intacts. 
(Iji  jiuiivail  .-uivrr',  il.ins  \i-<  |.ailii',-  altcintos,  Imiles  les 
|i1i;lm-s  sufc.  s?ivi-'=  '!.■  la  lé^'i.in,  dt-pnis  riiiiliiliilion  des 
i;ni'  -uli^^laiioi'  cunj-i;ii.tive  délicate, 
:■  m  ri  .\aii\.  jrisriii'à  l.'tir  deslrui-ti.ui 
Itl  piilail.  épais  ■.■Mli.iiOllx.  C'ot  au 
l  II  luliaiiv  qne  ralli'ratinn  élait  l.> 
lloi.'i^i.in.li'sJilircs  trsplus  oxleniis 
pDsir-nonrs  iiiniinenraifnl  à  élre  altoinles  ci 
ili'jà  une  inluini'îcence  variqneiise  (1  . 


luus  noivcdx  p 
■ili. ■■.:IA 


>'..lal]jr. 


M\tti.  IS.'.'J 


--»r  p..1,./. 


.  11,,,.. 


SKS  UKl'X   FOllMIiS.  ^^7 

Celte  observaiion  est  d'unie  ini|nirl!itic(>  pariiriiliL'io 
ans  l'iiisloirc  delnsi-lérii^i',  un  i';iNoiiit>'  la  ir->ii>ii5i([iiil' 
■née  de  la  subsliiticc  llaiiclio  cl  <!>.'  l:i  siiIiïIiiii<.-l>  };ii-('.  I,a 
idérosc  coîncule  fouveni  avec  rinjoitimi  ili'  l:t  iiii'-inôri! 
Jirépaii-sisfennîiit  ilii  ivscaii  oiiiijnnrlil'  |ii'ii|i!i''Ti([tii;  ilo 
El  moelle,  scptum  ff.rlical  île  (inll;  l'i-^i  al'is  inu'  <t:U'-- 
rose  niûningo-sj)iiiali' ;  cflW  iluulilc  li'-i.ni  rlail  livs- 
Mtto  sur  (les  iiiôrcs  aiiatiiinii|tio^  qm-  J'ai  ■■\--iriiin<'>'s  à 
ftertin  avec  k'  jir.ir''!-s<;iir  Fivi'iclis  cl  U:  ilnrli-iir  Manii- 

kopcr. 

f    Cela  (lil  sur  In  scirinji'  iiuiiV.rriio,  j'aniv  à  la  .-ilcrn-.' 

liVllse,  (|iii  peut  sciiio  f'Iii'   itii^^L'  m  r;iiisf  iU<:/.  iii>li« 

fellado.  en  raisfui  ili-  la  ili~M^tiiiiialiiiii  ili-s  ^vIil|ll^>tJl<'s. 

bette  viiriiilt:',  qui  a  <'l--   li-mv.;  |.;u-  !■■  [ii'..ri>^.'iir  Crii- 

mlliior  i-l   par  Car-^wrl! .   a  >'[.!•    <-Uh\\>'-i:    «l'aliL.r.l  [mr 

Hrck  <l  •,  luif  (.ai-  Fnii<liH  .M  Val-iidi;.  r  •! ,  >l"nt  j'ai 

iitconn^ilro,  il  y  a  ilciix  ari>,  la  ri.'iiiMn[tia!Ji-  <  !'>.'i'va- 

Pcnnelte/ 'iiii-  }■>  v.-'i- i-ii    ia[i|ii>ll  •  \- <   [nimiiiaiK 

nils,  elle  |ir>'s('iili'  ave  iintn-  l'ail  uni'  aiial";;i''  'ini  n'a 

néir'sari'^  influence  <m-  uu-u  iliai:n'i:^li.'. 

Vne  nilc  do  ^in;^t  an^  lui  \-ni-'-  •]■■  I:iiM<'<M'  ,lait<  U< 

Dubt-'S  aussitùl  a[irr.-   av-'ii'   Iravi'i—'  un  r;;i-^'M;i -,  îi  <:•: 

^mplôin*.-  fc  jiii^-nit  )>i<  i^ti'l  du  livii:M<-iij -"I  .ïaii>  \i-> 

pains,  |tuis  £!irvi::l  inii'  ;  aiV'-i'-  ili-s  uni^ii--   )>'  l.i  laiiLHn- 
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exposé  à  nirconnaîtro  rpxislcncc  de  ce  phénomônc.  Cette 
marelio  Icnle  cl  conliiiUL',  avec  alta(|ues  douloureuses  à  la 
suite  (Ics(|uelles  les  (lt'*sordres  foiiclioniicls  sont  aggravés, 
est  en  somme  le  meilleur  caraclèro  de  la  sclérose  ali'O- 
plii(|ue,   ([uel  que  .suil  roi[;aiie  dans  lequel  elle  siéyc. 

La  lluîrapeulique  osl  imiun^sîinle  pour  enrayer  les pro-- 
^Mc  s  de  la  sclérose  spinalo  aulérioure  ;  je  ne  connais  aueim  j 
lait  (|ui  démenle  celte  proposilion;  le  médecin  ne  [)eal 
ce|ieiidanl  rester  inacliren  présence  desdouleui*s  atroces; 
(pii  t(Hirmeiilent  paiCois  les  malades,  il  y  a  là  une  indict-; 
lion  s>nji)lomati(pi(î  urjiojite  (|u'il  laul  au  moins  essayefjj 
de  remplir.  Chez  les  individus  robustes  et  pléihoriquea|.| 
les  applications  répétées  de  ventouses  scarifiées  sur  te] 
[)arties  latérales  de  la  colonne  vertébrale  sont  utiles,  raailj 
même  dans  ces  condilii)ns,  le  soulagement  m'a  toujoufi] 
paru  tcm[Joraire;  chez  un  malade  (|ue  je  soigne  depi 
plusieurs  mois,  je  n'en  ai  (dilenu  aucun  effet  durable, 
chez  notre  feumie,  ce  moven  ne  nous  a  donné  aucm 
résultat  nolable.  Chez  b.'s  individus  de  Ibrce  niovenneel 
à  l'orliori  chez  les  sujets  l'aildes,  je  pense  (|u'il  faut  s'ab-. 
stenir  Icikdr'UHMil  des  émissions  sanjjiuines.  Je  vous  engaflj 
aussi  à  éparijner  à  ces  malades  la  torture  inutile  descaihj 
téres  et  des  sélons  ;  je  n'ai  jamais  vu  ([ue  les  douleurs 
fussent  le  moins  du  monde  modifiées;  c'est  une  aggravi-| 
tiun  stérile  à  lasilu;ilion  déjà  si  pém'ble  du  patient.  Da 
plusieurs  cas  de  sclérose  des  cordons  postérieurs,  m/cV* 
ffl(u:i(/uc'^  j'ai  inutilement  essayé  le  bromure  de  potai*j 
sium  ;  je  Tai  porté  graduellement  jusqu'à  la  dose 
h  grammes  |>ar  yniv  sans  en  obtenir  aucun  résultat}^ 
même  insuccès  chez  le  client  dont  je  viens  de  vous  par*] 
1er,  et  ijui,  connue  notre  lemuie,  est  atteint  de  celle  sclé-j 
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ritical.iuii  ilcs  parties  |)aralys(''es  noiil  subi  aucune 
altcinlo. 

lui  résmiié  doiic,  l<i  para|)légic  ilo  notre  malade  esl 
ainsi  caractr'iiséu ;  cUo  dalctlo  deux  mois,  elle  s'est  dcve- 
lop|)ée  en  trois  jours,  le  niouvemonl  volontaire  est  perdu 
coiuplélenn'iil  à  druilt',  incomplètement  à  ««^uclie;  les 
mouvements  ivtlexes  s«»nl  exaL»êré>  à  j^auche;  la  sonsi- 
hililM  l'st  parl'aili*  à  droite  dans  l»)ns  ses  modes,  à  {jaucke 
la  sensibiliti'  à  la  doulenr  e^l  aiiolie,  la  sensibilité  ther- 
mijpie  id  t''bM.'.lri(|ue  i*st  diminuée;  il  y  a  une  rétention 
d'urine  contemporaine  du  début  de  la  para[)lé{jic;  la 
nutrilii)!!  el  la  (;unlrat  lilité  des  muscles  paralysés  sonl 
intactes. 

Avec  ces  ilonuées  précises,  nous  pouvons  aborder  le 
dia.i:ni.>stic  patIioiiéni(|ue. 

La  para[d«''Liie  ré>ulte-t-rlb'.  d'un  trouble  l'onctionncl 

de  riimcrNatinu  s|iitiali'  mi  d'une  lésion  matérielle  de  la 

nioi'llr?  h.'ib'  ^'^t  la  pr«  niiér»'  ipieslinn  à  résoudre  dans 

inM<  h'>  ra>anaiu,i!m.'-.  Ici  la  répon>t'  c>i  l.icilc  Le  malade 

a  .'•(•'■  frappé   de  paral\>i<'  élan!   ru  bciin«*  santé:   nous 

n'avons  dnnr  p;i-.  à  ]\i.u>  préncciii.i  r  il«*  i  i-s  piuapléiiies 

.i|'-cur«'s  à  lîrii-îiii"' ui.-«nir.',  (pij  -»•  d-'vi'li'pjn'nt  .'•  la  suite 

'.'•'-iiial.jdi*'-  ;n::iii>  ■  u  d.in<  irt-iui'- d'*  •  nialaili'.'Scacbec- 

iii;i:i  <.  ri'!i:i  •nh'-  ••'•i-'-.  I  •  :'ar;îi'lé'.îi»'  «  (••■ni'  ib''.  dés  son 
I  .1 

.l.'l'uL  ;»\«M:nni'  r.'îfîiij.in  d'uiin-'-.  "C,  d.- loiile-  les  para- 
pl''*;,i('S  dites  lnin:ii,iiiin'||.'s,  rii\sléri.pi«*  i'>|  !a  seidc  <]ui 
jii.'  .ni»;  d'.!nbl«'*i.'  »  c  >\inplom«'  innMirl.inl.  Le  <i*\(i  de 
M'  \''<-  M!al,i(l»j  n«>us  disp''n-r  J.'  l'exain-'n  ch- (.'Ile  éventua- 
'I  ,  .ans  .'.Mnpli.'r  .pir  !'«xai:érali'ji  uiiilaî.'ial'!  des  nii»u- 
\  •.î-'nl'  ivl]'*\«.'s  .'1  11  s  dé- ..iitlio-  d«'  la  M*n>ibililé  réuu- 
!«  r.'in«'iil  liiiiilé-.à  un  ^enl  rol«'  plaid''nl  l'urti-inent  contre 
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elle.  Notre  paraplégie  est  donc  de  la  classe  des  organiques, 
elle  dépend  d'une  lésion  malérielle  de  la  moelle  épinière. 
Dclerminons  maintenant,  si  faire  se  peut,  le  siège  et  la 
nature  de  celle  lésion. 

Le  diagnostic  du  siéjçe  de  la  lésion  comprend  deux 
questions  distincles  :  A  quelle  hauteur  de  la  moelle  est 
située  l'altération?  —  (Juels  sont  les  faisceaux  qu'elle 
atteint?  —  Le  premier  point  n'offre  [)as  de  difficultés. 
Les  muscles  dos  membres  inférieurs  étant  seuls  paralysés, 
la  lésion  ne  peut  remonter  jusqu'à  la  par  lie  supérieure 
du  renilemenl  lombaire;  elle  est  donc  sensiblement  au 
niveau  de  la  dixième  vertèbre  dorsale  ;  de  [)lus,  le  seg- 
ment de  moelle  situé  au-dessous  de  ce  point  n'est  pas 
altéré  dans  sa  slruclurc,  car  la  paralysie  date  de  deux  mois, 
et  la  nutrition  des  muscles  n'est  point  modifiée,  non  plus 
que  leur  conlraclililè;  c'est  seulement  la  conductibilité 
de  la  moelle  (pii  est  interrompue,  l'action  jiropre  qu'elle 
exerce  sur  les  muscles  et  les  nerfs  est  demeurée  entière. 
Ce(|ui  muntiueaux  membres  inférieurs  c'est  uniquement 
l'influx  cérébral  (|ui  ne  peut  plus  leur  parvenir;  mais 
l'influx  spinal  leur  arrive  comme  à  l'état  physiologique. 
Conséf|uemmenl,  en  adniellaul  même  que  la  lésion  qui  a 
pour  limite  siq)érieure  la  dixième  vertèbre  dorsale,  inté- 
resM.*  la  moelle  jusrprà  sa  terminaison,  il  est  certain 
(ju'elle  n'agit  sur  elh.'  que  suiieiiiciellemenl,  parce  que 
l'aclion  propre  du  sej^nienl  inférieur,  je  le  l'épèle,  est 
restée  intacte. 

Parmi  les  divers  éléments  «le  la  moelle,  ce  sont  les 
faisceaux  kiné.soditjues,  on  syslème  spinal  antérieur  qui 
sont  le  phis  com[»romis;  fabolition  jjrescpie  absolue  du 
mouvement  volonlaire  dans  les  deux  membres  le  prouve 
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nollcniunl.  I/iiiltVrilé  «le  la  scnsibililc  laclile,  rabsencc 
tic  corlaincs  manircslalions  excentriques,  Iclles  que  four- 
iiiilleinenls,  piculoinenls  non  douloureux,  sensation  de 
duvet  ou  de  plume,  qui  ne  sont  aulie  chose  que  des 
aberralions  de  la  sensibilili^  de  conlact,  tendent  à  établir 
(|uo  les  cordons  blancs  pusli'neurs  ne  sont  pas  intéressés; 
on  n'vancbe,  ranali:é>ie,si  niMIe  ol  si  jiénérale  du  menilire 
gauche,  indique  que  la  substance  grise  îostliésodiquc 
participe  dans  une  o.'rlaiiic  mesure  à  l'altération.  Celte 
assertion  est  irautant  plus  autorisée,  (|ue  ranalj,^ésic 
existe  ici  sans  aiieslliéNio.  Les  racines  des  deux  ordres 
îront  intactes,  cela  e^t  prouvé  par  la  rtniservalion  des 
mninemenls  réflexes.  Kniin,  je  crois  pouvoir  m'avanccr 
(.'n(!i»re  un  p<Mi  et  aflirmer  «pie  la  lésion  n'est  pas  symé- 
trique; elle  porte  bi«'n  sur  b's  deux  moitiés  de  la  moelle, 
mais  la  moitié  droite  est  plus  frappée  cpie  la  gauclic. 
Voici  li?s  raisons  qui  ju>tilient  ma  [»roposilion.  La  para- 
l\>ie  du  m»uvr'ii!«'nl  •'-!  plus  complète  â  dmiio  qu'à  frau- 
i.h»';  i»i  r«.»mnH.'  !»•-  liii-craux  kim's'ulicpies  ni*  subissent 
p;i<  de  décussali.'U,  c'  >''ul  fait  non?  uuuitr»'  déjîupi'ijs 
sniil  |»lus  lésés  du  cùl''  drt»it;  mais  ce  nVst  |»as  tout, 
I  amélioration  (pie  |»résente  cr  malade,  ib^puis  trois  se- 
maiui.'s  (jue  nous  Tobsirvous,  rsl  ainsi  ccuistilué»'  :  r»qour 
lirailuc'l  ili'  la  nudiliié  dans  lo  unMnbri*  j^aucbe,  aucun 
«  h.injiemenl  dan>  la  mniiliié  du  côié  droit;  inn.-équem- 
iiî'-iil  la  lésion  d-'  la  m«'iii«'-  i^aurlu*  dt.»  la  moi'llo  <.'-t  rn 
vmJi'  d«'  diminuli"!!,  (:<ll«  «h^  la  moiii/»  droitr  o^t  telle 
t|ii*au  premier  j«iur.  Nous  S"m!!j'>  donc  birn  évidi'inment 
aul«»risés  à  admi'tln',  qu'aujourd'hui  (lnm'»ins,  Talléialion 
n*«'Sl  pas  s\métiii|u«s  »l  qu'ilh'  j»ré<loniine  sur  la  moitié 
dr-ito  de  Toriiane.  Ce  lait  prend  un  intérêt  inattendu  ^i 
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nous  le  rapprochons  (Vm\  anlrc  pliénonionc  que  jo  vous 
ai  fait  constater  ce  matin  encore.  La  sensibilité,  nous 
l'avons  dit,  n'est  altérée  qu'à  gauche,  et  celte  altération 
persiste  au  môme  degré,  quoique  la  motilitc  soit  notable- 
ment restiluée  de  ce  côté;  dans  cette  situation,  je  n'hésite 
pas  à  rappoi  ter  le  trouble  de  la  sensibilité  du  membre 
gauche  à  la  lésion  persistante  de  la  moitié  droite  de  la 
moelle.  S'il  en  était  autrement,  l'analgésie  se  serait 
amendée  parallèlement  au  mouvement  volontaire  ;  d'ail- 
leurs, il  n'y  a  jamais  eu  de  trouble  de  sensibilité  du  côté 
droit,  quoique  l'altération  y  soit  pliLs  mar(|uée  (|ue  de 
l'autre,  et  nous  avons,  dans  ce  cas,  une  preuve  de  la  dé- 
cussation  des  voies  a'sthésodiqucsdans  la  moelle.  Iiemar- 
quez  bien  ce  qui  se  passe.  \a  lésion  guérit  à  gauche,  le 
mouvement  reparaît;  mais  la  lésion  |)orsislc  à  droite, 
Tanalgésie  reste  entière  à  gauche,  ainsi  que  Takinésie  à 
droite,  ma  conclusion  me  paraît  inalta(|ual)le.  Cette 
observation  précise,  bien  que  purement  clinique,  fournit 
un  appui  réel  à  un  fait  [diysiologique  souvent  contesté; 
elle  n'est  d'ailleurs  pas  la  seule  qui  comporte  cet  ensei- 
gnement. Dans  un  cas  observé  par  Oré,  la  sensibilité  était 
éteinte  à  gauche,  une  végétation  fongoïde  comprimait  la 
moitié  latérale  droite  de  la  moelle  ;  dans  un  autre  fait  «|ui 
appartient  au  même  auteur,  la  sensibilité  était  très-obtuse 
à  droite,  un  caillot  sanguin  occupait  la  moitié  latérale 
gauche  de  la  portion  cervicale  (1).  Rrown-Séquard  a  rap- 
porté quelques  faits  du  même  genre  dans  son  livre  sur 
le  système  nerveux  central  (2)  ;  et  en  présence  de  ces 

(1)  Gré,  Mémoires  de  la  Société  de  bhlofjie,  \AT)'i, 

(2)  Brown-Séquard,  Lectures  on  l'hysiohgjj  and  Pathology  of  thc  cen- 
tral Ner  vous  System,  Pliiiailel|i1iia,  18G0. 
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ii!i:s(>rviilions,  fin  [.n'soiH'f!  du  crllc  quo  iiniis  avons  sniis 
l'S  yciix,  ji>  nn  pcn^e  pas  riu'it  |iuis?c  rostor  ilc  iloiito  sur 
cellr  |'i'ii[>osili(iii  soitii(itii|iifi  :  liii's<|iic  clicz  iiti  piiniplé- 
fiii|ue  la  R'nsiiiililr  ol  ;ioi(lin;  d'an  senl  cùli-,  on  peut 
iidinollrc  iini^  ir';siiin  d<';i  vdics  it;stIio>(iili(]ui's  dn  cûlo 
"PjiUïiM  (1),  Kn  18(1."),  lîa/iii»  ilc  Lnndros)  a  luiliiif'-  un  fail 
i|iu,  |i'mi'  iMm  Dinnin'  lf  nrhlri*,  priv*'  du  t^nnin'iliî  ana- 
loinirjno,  n'iMi  o-l  pus  timin-:  dôin<ini'tr;itir,  ainï:!  i|ne  l'a 
liv?-l)ii'ii  vu  l'aulfinr.  Il  î:'jiî;il  il'iin  lionimo  do  Irmlc  ans 
alli'iilr  de  ii:iralys.ii'  du  iniiuvi'iin'nl  dans  le  nii'nihrfi  inlfi- 
rii'ur  ^:nirli.',  i>l  .ii^  |iaraly>ii'  di;  la  sonsibîlilii  ciitanfii- 
ilnu.ïla  jaiPil»-''  ilmilr'  ■?).  I.'akim'sif!  l'iant  liiiiilie  à  fiau- 
rli'.  il  n'yavail  rviil.-iiitiiii]!  t\no  la  lUuilii'  ^aurlio  de  la 
MiM.-'Il.'  i|iiL  iVil  Ufi:-.  cl  l.s  d.:'>i.nln's  di-  la  snnsiliilih'  à 
diMiîr  di'vaiiiil  L'i!''  iii'.i'^î'aiiviin'nl  \o  ivsullal  dr-  colle 
a1l>''rali<>H  uiiilaloiai''  ^aurlji;.  llln'z  h  nialailf  de  liazîrc, 
l'uiiiii.i'  i\i>:y.  1'  ii>'>liv.  r'i'iail  -iirh'ul  la  ^^iiï^iliiliu-  :i  la 
■l.'iili'iir  i[iii  '''lail  al[i''rv.î:  l'i',  nii  fail  >i;:ilal-'  [lar  l'nnvn- 
S.'iinard  \:.n\  r>-n>\v--  ■■.iii!|ii.'  de  rcvr  parliiMilarilô.  l/il- 
lihliv  [ihvHido^i^t''  :i  >''l:d>li  i\w:  ic>  Ii1,-ls  <'^ndul:U'l^-^:  des 
irii;'r.-si.iii>  Inrlilcs  [lain.iiifiil  un  «iTlaiii  Iraj.-t  dans  la 
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l.iir  di'iii-salinn  ilo^  i|ii'iU  M.iii  .'nlivs  dans  l'a^o  >|inial. 
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IriclilcR  en  sont  f>ncfir(?  au  Irajcl  asccnilnnl  ilin-cl  i[iii 
liVécciie  leur  iléciissation. 

Ce  i|ui  csl  (lion  crrtaii),  eu  iniil  caii;,  i;'t!ât  i|iit^  la  li''sion 
est  prrtlmiiinaiittj  dans  lu  partie  (Irollc  de  la  moelle,  oi  ce 
fail,  que  tU'iiKinlro  l'i'lal  lU:  la  moliliti'!  volunlairc  à  ilroilc 
cl  à  izauclir;,  pniivail  ("itiv  piVtvii  d'aprùs  los  n'ii^iillats  do 
l'élor-lrisalion  spino-intisnilairc  Aii-iiossniis  clo  In  li'-cioii, 
locnuraiil  passo  r''galoiiintil  liion  ilosdciivcnlt's;  au-dessus 
de  la  li'sioii,  il  passe  ijcaiioiup  iiiifMix  à  gnitf  lii^  ([{l'h  dmilc; 
lioiii;  il  existe  de  cf.;  côli'  un  nlistai'Ic  an  passade,  et  cet 
nhslaclo  ei-l  nu!  nu  nmins  puissant  du  pôlr-  opposé.  Vous 
voyei'.,  messieurs,  ipio  ji'  plK'iioini'-no  nouveau  que  mtns 
avons  constaté  i;liû/  iitili'i;  nialailf  est  loin  d'rlre  sans 
importance;  cV'sl  un  nioyim  i^l  un  sî.^ne  de  plus  pour  la 
drtcrmination  du  sir-go  pn'Ti<  des  lésions  de  la  moelle, 
et  dans  une  question  aussi  liilllrilo ,  aurun  élément  ne 
doit  lître  bissé  de  enté. 

La  nalure  de  la  lésion  peut  élrn  ii:i  a>sez  aisément  dé- 
terminée; la  paraplépio  s'est  développée  en  trois  join's, 
chez  un  lionime  bien  povlanl,  il  n'y  a  eu  d'ailleni's  ni 
lièvre,  ni  douleurs  lacliidieinn's  on  en-coinlnve,  ni  con- 
vulsions, ni  conlractnios;  d'aulie  pari,  la  lésion  e>t  Irès- 
limilée  dans  le  sens  vertical,  la  pnr'linn  de  moelle  située 
au-dessous  n'e^t  point  alli'-iVi-  dans  sa  slruclnre  i:t  l'ailé- 
ratinn  a  toujours  préduniini;  d'iui  côté;  je  ne  vois  qn'nne 
compression  de  la  Miuêll''  qui  puisse  remplir  cet  en- 
semble de  coodilions.  La  paraplé}:ie  à  invasion  rapide  est 
observée,  il  est  vrai,  dans  la  myélile  aipuë,  dans  la  mé- 
nin^'ile  ai|iuë,  dans  l'Iiématiuacliis,  dans  la  congestion 
ménin^'o-spinale  et  dans  l'bydioracliis;  mais  elle  est 
actoinpagnéo  de  symptômes  fèhriles  ou  douloureux  qui 
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ont  tous  ninnt]MCche/  notre  liomnie;  (l(^  plus,  cos  K-sion^ 
ne  produisent  guère  un  dcsordre  aussi  limité  que  ccliiM 
ilonl  il  est  allciiit.  La  compression  de  la  intîetle  que  j'acl^ 
raels  chez  lui  s'est  l'aile  d'avant  en  arrière,  ce  sonl  le! 
fiiisceaux  antérieurs  qui  en  (inl  lo  plus  souffert;  mais  dtS 
côté  droit  la  compression  plus  marquée  a  compromis  h 
cléments  gris  îcslhésodiqties  du  système  spinal  postâ'^ 
rieur,  de  I&  h  perle  de  la  sciisibilKé  thermique  cl  (loi 
lourcusc  à  gauche. 

Tel  est  le  diagnostic  palhogéniquc  de  noire  paraplégîtf; 
il  est  fondé  tout  enlier  sur  l'intcrprélalion  pliysiologiijt 
des  syniplômes;  et  comme  le  cas  est  trés-net,  l'anatjfl 
nous  a  permis  de  dégager  toutes  les  particularités  de  i 
lésion  de  la  moelle;  vous  ne  pouvez  rien  [Jemander  dji 
plus   complet,   c'est    le   diagnostic    physiologique 
excellence,  il  est  parraiL,  Ici,  messieurs,  apparaît  < 
toiil  £01)  jour  la  supériorité  du  diagnostic  médical  fid 
le  diagnostic  physiologique,  elje  suis  licureux  quecéln 
occasion  me  permette  de  vous  faire  loucher  du  doigl 
celle  vérité  capitale  que  l'on  voudrai!  vainement  cm 
lester.  Ce  diagnostic  si  précis  que  nous  a  dicté  lapW! 
siologie ,  <pic  fournit-il  au  pronostic,  qu'enseigne- 1^ 
pour  le  traitement?  rien,  absolument  rien;  c'est  Id 
morte.  Notre  homme  a  une  compression  de  la  taot 
au  niveau  de  la  dixième  Tcrlébre  dorsale  ;  celle  coM 
prc5!iion  csl  plus  foL'le  h  droile  qu'i^  gauche,  elle  a  ÏQq 
lerrompu  la  conduclibilité  des  faisceaux  kinésodiquM 
des  deux  côlcs  el  des  voies  ajslliésodiques  du  côtô  droiS 
mais  elle  a  respecté  les  cordons  blancs  postérieurs  et  1<| 
deux  ordres  de  racines,  voilùqui  oijtparrail;  maissachanq 
cela,  pouvons-nous  être  utile  au  patient,  qui  ne  se  soucié 
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que  d'une  cttosc,  rocouvrer  l'usnfe  de  ses  jambes;  non, 
mille  fois  non  I  ces  données  scienlifi(|iios  s\  lahorîeusc- 
nienl  acrjuiaes  sont  stérile?,  le  diagaoslic  pliysiologique 
est  frappe  d'impuissance,  il  ne  dit  rii^n  louchant  l'issue 
probable  de  la  maladie,  il  ne  dît  rien  louchant  le  iraite- 
nient  à  lui  oijposcv.  F,h  bien,  substitue!!  le  mÉdecin  au 
pliysioIoRislc,  faites  intervenir  le  diagnostic  clinique  et 
d'emblée,  vous  savez  ce  qu'il  faut  penser  de  l'avenir  du 
malade,  et  comment  il  convient  de  le  traiter.  Cet  homme 
est  syphililique,  et  ce  seul  mot  qui  résume  le  diagnostic 
niûdical  nous  révèle  h  la  fois  la  nature  de  la  compression 
subie  par  la  moelle,  le  pronostic  de  la  paraplégie  et  les 
indications  thérapeuliqucs. 

Cet  individu  n'a  eu  jusqu'ici  que  des  accidents  dits 
secondaires;  il  n'est  ccrLainement  pas  h  la  période  1er- 
liairs;  tout  au  plus  est-on  fondé  k  admettre  qu'il  est 
arrivé  h  celte  phase  de  transition  qui  sépare  souvcal  tes 
dèlerminations  syphilitiques  superficielles  des  détermina- 
tions profondes;  il  ne  présente  aucune  lésion  visihio  du 
squelette,  et  dans  celle  situation  nous  ne  pouvons  guère 
invoquer  comme  cause  de  la  compression  de  la  moelle 
une  cxostose  ou  une  pcrioslosc  vertébrale;  je  croirais  plus 

•  volontiers  qu'il  s'agît  ici  de  lésions  méningées  du  genre 
de  celles  qu'a  décrites  Knorre  (1)  ;  ce  sont  des  exsudations 
circonscrites  des  méninges  qui  peuvent  rester  latentes  si 
elles  sont  très-petites,  mais  qui,  plus  considérables,  peu- 
vent agir  par  compression  et  déleruiiner  la  paraplégie. 
Ces  lésions  devancent  la  période  tertiaire  proprement 

I  dite,  elles  sont  antérieures,  dans  l'évolution  chrono- 


(1)  Knor 


,  Vct/er  rypMiliKltn  Liltimunijna  {Ueulirhi;  k'Iiiilt,  l>tt'.lj. 
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logique  de  la  mnlailic,  aux  nltérations  des  ns  «t  :i  ccllcst 
(les  viscères,  cl  pour  toutes  ces  raisons  je  luc  rallaclic  :i 
l'idi'te  de  la  Irsioa  de  Ktiorru,  uxsudalinns  limiti/c^  des 
tuéiiingcs  el  cumpression  CDiismilivc  de  la  l'aco  auléricurc 
tie  la  nioulie.  AdmeUri:  une  lésion  du  siiucIeLle  sérail, 
dans  CCS  conditions  parliLuilicros,  une  liyjiollièsc  peu 
iinloriKée;  admellra  une  liJKirtu  dn  !a  luoello  serait  plus 
liMtiLtrairo  encore,  car  je  n<]  conjiais  (jue  deux  exemples 
lie  tnineur  sypluliliiiue  de  !;(  moelle,  el  vnus  allii?.  voir  a: 
(|u'iU  valent.  ï.'iin  des  deux,  relui  de  Wajîner,  ne  ron- 
^i-ile  ipiVu  uni'  d<^sci'iption  analoniiqm*,  il  n'est  pas  <]ues- 
liiin  de  |iaraiilé|rie,  el  l'auteur  lui-rnènie  exprime  des 
d.iuies  sur  ta  iialiiii'  .le  la  Uiineiir,  ijiii  lui  tronvéc  dans 
la  iuiiilié  jiauclie  de  la  moelle  cervîiale  ()).  l/autre  fail 
esl  ir-liii  de  ^rUiiwel;  le  malade,  jeune  lionunc  de  vin[;l- 
«lualrc ans,  ipii  poilail  sur  le  corps  des  li'aces de  syphilis, 
ui'inriilavec  des  r-seliares  un  ninis  el.  demi  ajin^s  l'nppa- 
riliuu  delà  pavaiiléuie.  (hi  Ironva  à  raiilo|isii;  les  méninges 
-iiini's,  et  dans  Ea  |ii.>rtiiiii<l'it's'do  de  la  moelle  une  tumeur 
d'une  cnuli'ur  jauuàlre,  du  vidiinie  d'un  |:ros  puis,  d'une 
roii^isljiuce  Irés-fiiine;    li'  li,--u  nerveux  t\\u  ri'nlourait 
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le.  caractcrn  nKidicil  de  In  |>,ii'a[>Iùgic;  c'est  une  |inrap1ég:ie 
syphilitique ,  d'origine  encore  récente ,  sans  icsions 
osseuses,  elle  giiérira;  je  r;ii  dit  au  [iremicr  joiirde  l'nb- 
servalion,  je  le  répète  aujourd'hui,  preuve  en  main,  piiis- 
<|uc  depuis  trois  semaines  il  s'est  produit  chez  to  malade 
une  amélioration  considérable. 

liC  traitement  mis  en  usage  a  étû  le  traitciimnl  mixte 
basé  sur  l'emploi  simullanc  des  incrciiriaux  et  de  l'iodurc 
de  potassium.  C'est  en  pareille  uccnrrence  h  inédicalion 
la  plus  puissante  ;  j'ai  vu  ilans  des  cas  imalugucs,  c'e^t-à- 
dire  dans  des  h'sions  syjihilititjucs  viscérfilcs,  l'iudnrc  de 
potassium  administré  seul  échouer  comiilètctnciil,  quoi- 
que la  dose  quotiilienne  eu  lût  1res  élever,  et  raiiiéliora- 
tion  commencer  à  se  munifestur  ilès  li's  premiers  jnurs  du 
traitement  mixte;  celte  diiïérenrie  dans  l'action  destlcux 
i[iédicatii)iis  peut  êtn'  ri|>oureusemeiit  aiiiuécire  dans 
ralhiiminurio  syphililiiiue,  il«nl  j'ai  vu  |i[iisieiirs  exemples 
à  riii^|iil!il  de  Lourcinc  ;  tant  que  je  donnuis  l'iodurc  potas- 
sique, prii-té  jus']u'i'i  A  et  5  giammcs  par  j->ur,  la  [juantité 
d'alhumine  contenue  dans  iurinc  élait  invariaMeiitenl  la 
même;  à  peine  avai.'-je  ajouli'  le  merenre  dejHiis  cinq 
nu  si\  jiiurs  que  l'aU'umiiiiuM'  iliniiiiiuiil,  et  arrivail  |ieu 
à  peu  à  la  guéristin.  Kl  noliv  que  les  clmsi-'S  se  stnit 
[lassées  ilc  la  même  manière  fhn  mw  iVmme  qui  avec 
son  alhuminurie  portait  des  jiumiiirs  iiliTrées,  et  qui  se 
trouvait,  par  ciinséquent ,  à  nue  péiioile  avaméo  de  la 
sypliilis. 

Plusieurs  médecins,  pour  l'aire  suivre  plus  ciiniiiiodé- 
menlà  leurs  malades  le  Iraitemcut  mixli-,  se  fervent  du 
sirop  connu  sous  In  nom  de  sirop  ^e  Ciherl;  il  contient 
pour  une  cuiller  à  soupe  de  25  p:rumiues  un  centigramme 
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ilo  Iiiodurc  de  mrrcurc  et  50  cenligrammes  d'induré  de 
{lolassiuin.  Après  l'avoir  maintes  l'ois  essaye  dans  mon 
service  de  Lourcine,  j'ai  renoncé  à  ce  mûdicamenl;  il  est 
infidèle  dans  ses  elTels,  mai  toléré  par  les  malades,  et  la 
dose  d'iodure  potassique  cf^t  absolument  insuffisante.  Jefais 
prendre  séparément  le  mercure  et  le  potassium  ;  je  donne 
l<ius  les  malins  une,  rarement  deux  pilules  de  Dupuy- 
tren,  qui  contiennent  cliacune  un  centigramme  de  sublimé 
ul  i'I  À  13  milli|;rammes  d'extrait  gommeux  d'opium; 
puis  dans  l'ainès-midî  Je  donne  l'iodurc  de  potassium  h 
la  dose  Initiale  d'un  gramme  par  jour,  dose  qucj'aug- 
ini^ntc  rapidement,  si  liesoin est,  jusqu'à  â  et  ô  grammes. 
L'étude  comparative  du  protoiodure  de  mercure  el  du 
bicblorure  m'a  fait  complètement  renoncer  au  premier 
de  ces  médicaments. 

(rpst  d'après  ce^  lu'incipes  que  j'ai  traite  notre  para- 
|ilé{iiqno;  la  dose  de  bitlilorure  n'a  pas  dépassé  2  cenli- 
grammes,  celle  do  l'iodurc  de  pniassium  est  de  îi  grammes 
depuis  quelques  jours  déjà.  Je  n'ai  eu,  du  reste,  qu'à 
continuer  le  tiaiteiiK^nt  qni  avait  été  cunintencé  ]iar  un 
(lo  mes  Cdllègucs  dans  cet  liôpiial;  le  nialadi;  csl  entré 
d'abord  dans  le  service  île  M.  l'cll(.'tan,  qui  a  bien  voulu 
me  le  confier  alin  que  je  |iuissc  l'utiliser  [lonr  nus  études 
cliniques.  Depuis  truis  s(;inaines,  jo  vnus  l'ai  dil,  l'ainû- 
lioralion  a  iiiarcbé  à  ;;iamis  |>as,  et  je  ne  iloulu  pas  t|uc  la 
guérisiiH  ne  soit  birutùl  acliL-véi-. 


Iii  |n'n  plus  lard,  la  rélenlion  d'urine  a  cessé  el  la 
luolililé  élail  normale  dans  le  membre  gauclic  ;  le  malade 
MOU.-  a  présr.>n|é  alor^  durant  plusieurs  jours  une  para- 
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lysie  du  mouvement  à  droite  et  une  simple  iuialgésie  à 
gauclic  ;  celle  marche  parti culîf'irc  des  accideiils  coinplcle 
la  démonslralion  de  rinnuenne  du  la  lésion  de  la  inoitiè 
droite  de  la  moelle  sur  les  troubles  de  la  sensibililc  ^ 
gauche.  —  Ccl  liomitic  csl  alors  riiiitrô  dans  le  service  de 
H.  Pcllelaii ,  cl  j'ai  appiis  riu'il  a  fini  par  guérir  coinplc- 
temenl  sous  l'action  de  la  même  iiicdicalion. 


DIX-HUITIÈME  LEÇON 


NUR  IjA  CnORKE   »■»  FEMMEH  VROIMIW. 


>Mii|>t<'>n]cs  il<^  la  clioril'C  ilc  l.i  gr^sso^^ic.  —  li»|i|iiirli  avec  la  cliorûi!  iiifao- 
)il,.,  —  r.iiiiilittiiiiri  ■■liiiIiigi<|iirK.  —  Aiiiilji^u  ili^F  (<l»rrvalÎDUs.  —  InDucnce 
<li'  I iilailii'  sur  VUfne  <lr  |:i  ;:i>-IhIîiiii.  —  Kn':<|ucncc  de  l'avortutiionU 

l'riiii'i|ii:>:  >lii  iliu^iiutUi*.  —  tir  l'i^tlaiiiii  ilri.orilrci'  îiii|iroi>rniiGiil  .i|i|iclci 
l'Iiiirri'*  aiiiinii.ilR<.  —  r.riimiicn  sliilù|iiPri,  —  Simstiies  cijunliiiiiii-^.  — 
liii|>iil»îiiiis  |i)i:uiiii>trir('i>«jrs[^iiiiiliiiL'C!'.  —  S|iaïiiir»  riijih inique*.  —  Ru  la 
|>r-'-li'riiluc  cliurûu  (•Ifi'trûiiic. 


MRSSIEriiS, 
L:i  IViininn  rniicliri;  ;iii  II"  7  ili-  ]:i  snllc  S;iinlc-Anne 
[ii'i'si'iili;  rrilc  (jartii'iilarili';  asi-i'z  ran.'  (|in'  li!  rliaîïiKislic  ilo 
^;i  tiialadiepiHitrlri?  l'ail  à  ilî-laiifi'  ^aii^lirsilaliDii  niiciinu, 
(hiaiiil  vous  a[h|irin:ln'ic  di'  s'Hi  lil,  vinis  viivi'/  !a  l'oiivcr- 
hiiT  .-iiiil'ivi''!^  à  iiiliM'valli^s  Hvs-ra|>]Hï>rI(('s  jiar  ih-s  iiiou- 
vi'ii!i-iil^  linisiiNi'S  l'I  sari.'ail'''s.  <]iinl  ra]ii|tlilii<ic  l'st  lacili-- 
riii'ul  a]i;nvi'ii'T  |);ir  la  liMii|i;iir  ili-  C'i  siiuiï;voninnl;  ces 
iiMiiVi'rru'iils  iiiliTiiiilli'iil-  m''  si>  !iu>ii(i'orif  ipif  d»  rôle 
^'ain'Iii',  (M  |iltis  cxauli'iiiriil  liaiis  les  nn'iiilin-s  f-mchcs  ;  la 

[: n'y  |irnnil  aunim-  [larl,  l'aspoii  du  visajrr;  ili-tiule  une 

^'iiili'-  [i^tiaili',  i'I  avaiil  uirim.^  iravulr  alun'ili'  la  malade, 
Vl>ll^  ]i"iivcz  ùlriî  à  |ii:n  \>rî:f  «orlains  .]u"clle  est  alleûilo 
d'uni:  olionJo  liiiiih'-e  au  enté  ^jaudie  du  corps.  Examinez 
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alors  celte  femme,  vous  conslatfireï  qu'elle  n'a  pns  de 
fièvre,  que  sa  santé  (ri'nérule  n'a  subi  aucune  atteinte, 
qu'elle  n'a  Jamais  éprouvé  d'accidents  liyslériqiics,  que 
les  phénomènes  convulsifs  qu'elle  prcscnlc  aujourd'hui 
n'ont  que  cinq  semaines  de  date,  que  ces  convulsions  cnn- 
sisleul  en  des  mouvements  de  soulèvement  et  de  transla- 
tion du  tncnihre  supr-rieur  et  inf<Tieur  gauche,  ([ue  ces 
mouvements  sont  involontaires  mais  coordonnés,  qu'ils 
se  succèdent  à  intervalles  très-courts,  et  que  l'intervention 
de  la  volonté  les  C):a^ére;  ces  renseignements  donnent 
«no  certitude  mathématique  ù  votre  appréciation  primi- 
tive, ils  vous  permettent  d'ailirmer  une  liémichoréc 
giiHclie.  En  présence  de  en  dia^'uostic,  l'ilge  <le  la  malade 
ne  laisse  pus  que  de  provoquer  un  certain  élonnenicnt  ; 
elle  a  vingt-trois  ans,  elle  a  donc  dépassé  l'époque  ordi- 
naire du  développement  de  la  chorée  commune,  et  comme 
d'ailleurs  elle  n'a  pas  eu  celte  maladie  étant  plus  jeune, 
nous  ne  pouvons  voir  dans  l'attaque  actuelle  im  reliquat 
ou  un  retour  d'une  chorée  inluntilc.  Il  s'a<;it  vraiment 
d'une  chorée  récente,  brusquement  développée  chez  une 
l'emnie  de  viufît-trois  ans,  qui  n'a  été  jusqu'alors  allectée 
d'aucune  uévroso.  Cet  étoiinenicnl  légitime,  inspiré  j-ar 
l'à^'O  de  la  malade,  doit  disparaître  en  présence  de  la 
condition  physiologique  iiarticuliére  dans  laiiuelle  elle  so 
trouve;  elle  est  enceinte  de  quatre  mois  et  demi,  cl  sa 
chorée  perd,  par  ce  lait,  tout  i aractèie  exceptionnel  ;  ce 
n'est  plus  un  aceideiil  insolite  cl  inexplicahlc,  c'est  une 
variété  |iarraitcmont  dôlinie  du  la  maladie,  c'est  la  cho- 
rée dea  femmes  grosses,  généralement  désignée  sous  le 
nom  de  dwren  f/mrideirum. 
A  son  débul,  qui  remonte  A  cinq  semaines,  cette  chorée 
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a  <'-!(''  plus  intense,  parait-il,  (jue  nous  ne  la  voyons  uu- 
jiiiinriiiii;  les  ininivcinenls  convu]!9irs<]u  bras  gauche  ne 
[lorniviuiicnl  paâ  h  prchension  des  objets,  les  avles  Tonc- 
I  ionnels  noriii;ms  élaicnl  iiiccssaminenl  entravés  et  intcr- 
nmipHs  par  les  cuntraclions  involontaires  qui  venaient  se 
jclm'  à  la  Iraversc,  l'agitation  du  membre  inférieur 
i'iji|iôc)]ait  la  station  di'ljoiK  cl  la  locomotion,  enfin  les 
iiiusclt's  de  la  face  partiripaienl  au  désordre,  et,  selon 
rc\|iressioii  do  la  malado,  elle  l'tait  forcûc  de  faire  coa- 
stairunont  des  grimaces.  .Mais  même  alui's,  la  cliorée  a  èlé 
liniiléo  à  gauclie.  Aiij»iird')iui,  les  |ilit-ni>iiji!'nes  sont  plus 
localisés,  pn  ci.-  ?cns  iiue  les  convulsions  du  la  Tact  ont 
i'i's>é;  mais  l'agitation  du  inembre  inférieur  et  les  mou- 
vonionts  du  nicnilire  supérieur  ijersislenl  ;  dans  la  station 
assise  connue  dan.s  la  slalioa  delnmt,  les  mouvements 
ilii  liras  (.'iiiisisliMit  <>n  un  soulèvement  lirus^iuc  de  la 
ri'giiiii  di'  l'épaule,  avi-c  Ik'xinn  de  l'avaitt-hras  et  de  la 
main,  ol.  Iviiére  pntjwli'm  ..■ii  di.'daiis  ;!c  la  totalité  du 
iiii'rnliri' ;  lrirsi|UO  i-uiic  fominr-  inarclif?,  le  soulèvement 
eaili-ni'é  diî  .<es  nifuilni'^  •;antlies,  ijui  s'agilcnl  fullcment 
par  saccadi'S,  donne  à  son  allun'  une  hizarrerie  caracté- 
ri>lii]U''  ipii  l'ait  reiMunalIre  au  promiei'  cmip  il'a'il  la 
uial.tilir  dont  ell-;  cA  alliTté'!.  Us  mnuvi-uK  iils  anormaux 
du  lira»  sont  aujourd'lun  au  nombre  de  vingt-ljuit  à  tronte 
|''ii'iiiinnl..'.  l.a^enMliiliti''.'>l  ititautcdans  tous  ses  nmdes, 
iiiai>  fcMiialiilit-'  n'IK'N.'  ,lr;  la  iii.i--ll.-  <.sl  nolalili'mcnt 
iiiiiin';  rnxritalinri  d^'s  tégunii-nts  dos  meîidiri's  droits 
|.iMv.ii|tii'  aussitôt  l'oxagératiiin  drs  niouveuicnts  clio- 
rèiiiii'--  à  gaucli.';  i-e|te  i)ro)iagatii.tn  rapide  et  ellicacc  de 
l'i\(ii;ili.>n  initiale  d'un  lolé  à  l'aulrL-  île  la  nnu'lle  est 
■lr,iN.;ére,   vuu.  le  ^aM.■/.  mii,^  doute,  à  IVlat  [.bysii-U- 
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giquc;  elleconsliluc  l'iiiiri  des  luis  l'onimliios  par  Pt1ii<>uf 
touchant  In  transmisi^ion  des  niimyciiicnls  réflexes,  c'est 
In  loi  de  symiHi'ie  (1). 

Chez  noire  malade,  le  début  de  la  clioréc  a  eu  lieu  h  la 
fin  du  troisième  mois  do  la  jîcslntinn;  pendant  les  deux 
ou  trois  semaines  (|iii  ont  précéilé,  cetio  lemnie  a  éprouvé 
de  nombreuses  conti'iiriétés,  et  la  veille  du  joui'  où  elle  n 
été  prise  de  ses  convulsions,  elle  a  eu  avec  son  mari  une 
nltercation  exlrèmemculvivo.  Toute  réserve  faite  donc  de 
l'influence  étiologique  de  la  grossesse,  sur  laquelle  nous 
reviendrons  plus  loin,  il  est  cerlain  que  dans  ce  cas  le 
développement  de  la  cliorée  a  élé  Tavorisé  |iar  îles  émo- 
tions morales,  c'est  une  cause  dont  la  puissance  est  réelle 
pour  toutes  les  névroses. 

Ahsiruclion  laite,  messieurs,  ilos  conditions  particu- 
lières au  milieu  desquelles  elle  se  développe,  la  cliorée 
de  la  grossesse  ne  iHIVére  en  rien  de  la  cliorée  inl'anlile. 
Les  convulsions  ont  identiquement  lus  uiêiiies  caractères; 
ce  sont  des  uiouvements  brus<iuos,  parlJels  ou  étendus  Â 
la  tulalitû  du  corps  ;  ils  éclatent  cl  se  suct-'cdcnt  à  inler- 
valles  plus  ou  moins  rapprochés,  ils  sont  indépcndanls 
(il!  la  volonté,  et  conslltuonl  eu  ce  sens  une  véiilable  folie 
musculaire;  mais,  envisagés  eu  (.'ii\-mérnes,  ces  mouve- 
ments sont  coordonnés  comme  les  mouvements  nor- 
maux, c'est  le  lait  môme  île  leur  exislencc  qui  est  anor- 
mal, mais  le  mode  de  proiluclion  est  pliysioii>giqne. 
Voyez  notre  femme,  dont  le  principal  désordre  consiste 
aujourd'hui  dans  le  soidèvement  hrusquo  du  bras  au 


(1;   l'Ilùger,   Die  scnïorjiufte  t'nnction   dei  RUcliCiimark-:   nthit   ei 
Muen  Lehre  uber  die  LtUttiigstjetiili-;  ittr  HepcxiattCii.  Berlin,  1853. 
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niveau  tic  l'éiiaule  ;  celle  lilovalion  du  moignon  est  par- 
fiiil(?nn?nt  rèiriilière  et  i)liy?iolofiquft  quant  à  son  môca- 
uhmc:  l'anomalie,  je  ic  répèlo,  c'est  l'esislence  du  mou- 
vorncnt,  el  non  p-A"  son  caractère  ;  anssi  ne  fanl-ïl  accepter 
i|ri'av(?f  nnc  rorlaiiic  rOsiîrvo  répilliète  de  désordonnés 
tpi'i'n  ftnnne  souvent  aux  nioiivenienls  choréiiiues;  si  Von 
YL-iil  i;xprinicr  par  là  rjuc  ces  inouveniunts  sont  soustraits 
à  rinlluen''c  de  la  volonlf^,  rien  de  mieux,  le  l'ait  est  cer- 
tain, l'expression  esl  juste:  mais  si  l'on  vul  entendre 
que  le  mécanisme  du  monvement  est  troublé,  que  le 
mi'iie  prééiahli  ilc  la  contracliini  musculaire  est  modifié; 
nli  !  alurs  l'exprcssitin  esl  mauvaise,  iiarce  ipio  le  fait  n'est 
|i;t.<  "xacl.  nu'cllc  soii  viduiuaire  ou  nnfl,  la  llexiun  de 
r:tv,'iiil-liras,  )jar  e\L>iii|i]i!,  m;  fait  toujours  delà  même 
manière;  en  lui-nièii:e  le  mi.in\ement  e^t  régulier  dans 
l'im  et  dans  l'auln-  ia<,  mars,  -lans  la  cliorée.  il  est  désor- 
diiniié,  parce  qn'il  esl  snuïlrail  au  rOfrnlateur  piiysiolo- 
^ii|ue,  à  la  volonté.  Y.n  lait,  la  c.iiiilili<.iii  productrice  des 
)iiiii;vi>i]ieul>  iiivnlontaires  île  la  cliorée  e>i  une  excita- 
liilil.'   iui'-riiirili-]iieiil  aecnir    île   lerlaiiis   ilépartemi-nls 

iM.>l.'iii>   de  l':i\r  >i.ii,,(l;  c,>  é|.' iit>,  ipii  à  l'étal   sain 

ii'.iili'etil  .'Il  a.linij  qui'  -un,,  l'iiilhri'iii'i'  .le  rexcilalïi.n 
\.i|niii:tire,  <inl  ail  rs  nih-  acti\ilé  iu.i[ii'i'  .l.iril  la  ,-p.>nla- 
iii'ili'- 1-1 1''  ciU'aetén:  pallmli.îiiiiiie;  ^au.~  iuiiiulsinu  céré- 
lii;tl<-.  il-  r.'>ani-i-ni  >-l..ri  i.-  ium.!.'  lWiic|i..tini-l  .pii  leur 
:i|i|i.(i'tienl.ilsil.imi>-iil  lli-ii  àile,-c.inlf,ii'tii.ii>iiivii|ii..!ain''S 
i|i<i  -i-nl  |'.ulielte>  ..ij  ^/'iiéralcs,  Hii\aMl  l'éli^ndiie  de 
1.1  n'i^inii  ^|ljn,Jle  alVeclée.  La  suh'ir'liiialiMU  nalor-'li'^  de 
I  ;ii.  l'i  \atiiiil  .-j.iiiali'  "il  aiilemnttipie  à  rinu.'ivali.ili  ii^n'- 
]ii;iU'  i>ii  v  ■l-mlain;  e>|  .iéiruile  pai'  lexi-ifaliiliti'  pn'-p.in- 
dr  raiiti!  lie  U  première:  ain;:!  i>l  crééi'  une  ii\|ii;rkinési'' 
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iipinatc  qui  eslVcsscncu  même  da  la  maladie.  Cette  iiilcr- 
prvlalion  physiologique,  qui  estdcnionli'cc  par  l'iiccrois- 
Ecmenl  (le  l'excitabilité  i'éllc\c,  l'iiitaisî-mcnl  coniprenflre 
pourquoi  l' intervention  tie  lu  volonté  augmente  ou  pro- 
voque le  désordre  mu.<culaii'C  ;  un  choréique  veut  exé- 
cuter un  mouvement  avec  sou  liras,  qui  est  agité  par  des 
secousses  involontaires;  eli  bien,  l'impulsion  volontaire 
qui  arrive  aux  cellules  originelles  du  plexus  brachial  est 
pour  ces  éléments  un  excitant  additionnel,  dont l'inlluence 
ne  peut  qu'accroître  l'iiyperkinésie  préexistante  ;  c'est 
ce  qui  a  liou  eu  i-ll'cl.  Celle  inènte  notion  [latliogcniqnc 
rend  égalemenl  compte  du  l':iil  intéressant  qu'a  signalé 
Marshall  Hall.  \ouf  savez  ipie  l'ai^ilatiou  des  choréitiucs 
cesse  ordinairement  pendant  le  sommeil;  or,  l'illustre 
physiologiste  angl.iis  a  reinar(iué  que  le  repos  n'est  com- 
plet qu'à  la  condiliou  que  le  malade  n'ait  pas  de  rêves; 
ilans  le  cas  contraire,  les  mouvements  reparaissent,  atté- 
nués, mais  non  douteux.  Pourquoi  celle  diiïi'rence'.' que 
se  passe^t-il  alors?  Rien  de  plus  simple.  Le  sommeil  sans 
rêve,  c'est  l'anéantissement  de  l'idéalion;  aucune  excita- 
liou  cérébrale  aecidenlelle  n'arrive  alors  à  la  moelle, 
l'épuisement  spinal,  qui  a  |iermis  b;  sommeil,  persiste 
sans  cire  troublé,  le  rejios  e>^t  conqilet.  .Mais  dans  l'état 
de  rêve,  l'idéation  n'est  pas  l'tcinle,  elle  est  active  ;  des 
impulsions  motrices  nais.<enl  eu  nippiirt  avec  l'idée  fm"- 
mée  dans  le  senforinm.  et  O's  inquilsions.  transmises  à 
la  moelle,  qui  doit  les  exécuter  e|  les  iransiormer  en 
acies, sont  pour  elle  autant  il'excilalions f|ui  la  font  snilir 
de  son  inertie;  elle  en  sort  avec  la  modalité  anormale 
qui  est  le  fait  de  la  maladie,  et  les  mouvements  cbo- 
réiques  reparaissent. 


*    — 


1      ' 


r  é  * 


■         •    •      «   I 


".  '.:.  :.'.».'.■•  .f  t\  •  '-,  «  r  ..:•:  ■  :.  7  :;  tr--  r-:  •lid'*,  l\  «.ho- 
r  .  .  ;:  ;r  .  -  •■'  •  :\'':\  .'.  i'îr:-  •i'îîiiros  «.h.  !.t  np'uifi 
• .  >.  :,'.".  'j!i»'  ii'^îj-  i'ii  V  ..\'  n-  «;iiTZ  l'.-^  ►Mif.inls.  *'A  !':5  con- 
'  j  ;•:!.':  »îiij!-;;iîi.j .-  1;  •:!!.:  ;ii:il:ili  lî  inc-  er-ibl-Mio 
fil.  \..i  rsi'ir.-  •■;i  i-  »«•••-.  L  i  yr.uif:  îvMn>;  juiv»:  <.l«.Hil  [«arlo 
I.  I'.  I'imij!.  .'M.'îir.  «•»!  Il  di  i-/':  «l:!!!^  f-'-n  «.-ni-inoo  :  elle  vn 

0 

:j..iif  t':!»:  ':'.fii[.l''t».Tip.r.î  ;:ii'ii'.';  au  «î-vliut  •!•.'  -a  pivmiêre 
;.  {•)  '-.  '('.  ••!!•;  Inf.  r*;[;rjV':  »ri;i:'*  «ii"r«v:  -l'-^  [ll^l^  viulentes, 
'|iii  !;••  r:rr|,i  r|ira[jrf;-  'iri  avi  it»'[n«*iiî  an  oiiiquit^mo  ilVÀ< 
•  !'•  !a  ;jr«î.Kiiii,n  ;  |a  nialiioui'-iis».*  pali'jiilt-  rhait  alors  rou- 
.'•il'!  H  *!.  »  llaI•^;^  1;.  V\\r  Af',>  niala«l«?s  «l»*  lî«»mlierg  oui  lo 
:  iM  orhîil  ^|iliar»'|i' :  unr;  aulr»;  cjui,  •.•l»s».'rv.'*r'  d'aliurd  [»ar 
lî"iiiLi.io,  pa.s-a  •■n.-iiit»'  ilan>  la  rliiiiijn«.'  <ht  WmKI,  avait 
•!••  «.'jnvnNi'^n-  ri  |»iii>-  »iiî''s  \){  >i  i;i'fii»M'.il'.'S,  que  pour  la 
!••  unir  <;ii  «''iail  (dilii."''  •!•;  lui  ujaiiitonii*  la  lOlo  tlu  vive 
l'.in-  <  l  ilr*  |;iin:  par\'iiir  «lipM:ii;irp'iil  1«\-  almiculï-  el  les 
lioi  «.Il  i|;in-  Tai lii'-r» -'."Uîj»;  f'i;.  (ilioz  l;i  t'cuinie  dnn( 
Im;'I"I».  .1  ra|i|Hiih' I  lii  i"ir»*,  l**-  ^.Jllvul^iuns  nul  .«furvccu 
A  r."MHir|p«nirMi,   «1  fn»'"ij»' aloi>,  f.'llo.s  rlaionl  si  puis- 

ifih..,  <pi»'  phi-i'!Ui  liomiri''.  pinivaii-ni  à  prinr*  coiit**nir 
l.t  iiMJ.pJi*  .)»  .  La  «  ||Mn'i.|ijc  (ji>  Scaiiznfïi  avait  un».-  ai^ila- 
h«'ii   :.'«'iii'rali!  ipii  ik;  lui  p'-nnoUaif  |»a.s  il»?  r»  shM'  as>i<r 

Ml   un»'  r|i;ii  »•;  jiar  deux  j'nis  i'IIj'  fui  renvci\s«'o  vinleui- 

'Ij.l.  1*.  hiiik,   m  .|i«-.    I  iMiik,  y'/'f/rtfn.s-   inCiii:'.   unie.  /»;vj.'f"t7»/ti.  Lip- 
•M   ,   l>.'il. 

'.  riMiiilnTif,  i.rhil'iu  U  ihi  SnrenkrutikhtiUu.  Ileiliii.  I^ÔT. 
•i  ln:;l«*l'>,  ilif  Luiiff,  u'  î.'it»  ^citaliou  lie  Mu..lcr). 


SYMPTOMES. 


/r;7 


mont  à  lerro,  cl  on  no  lui  porniil  plus  de  qnillcr  sou 
lil(l). 

Il  n'est  pas  Irès-rare  (]ne  des  convulsi^ms  Iiyslériqucs 
et  épileptiformes  coïncident  avec  la  cliorée  chez  les 
femmes  enceinles  ;  Iioml)(!rg  a  signala  le  fait,  et  Alosler, 
dans  son  excellent  travail  sur  la  choroa  f/ravidtfnttn^  a 
rapporté  une  observation  de  ce  t^enre  (jui  lui  appar- 
tient Ci).  Quant  aux  desordres  cérébraux,  ils  sont  tout  à 
fait  exceptionnels,  car  dans  un  relevé  anah  ti(|ue  qui  |)orlo 
sur  trente  et  un  cas,  le  nôtre  compris,  je  n'en  trouve 
qu'un  exemple,  c'est  celui  de  la  Juive  de  J.  P.  Frank, 
dont  je  vous  ai  parlé  déjà;  Tavortement  lit  justice  des 
troubles  intellectuels,  aussi  bien  que  de  la  cborée.  — 
Parmi  les  observations  publiées,  et  elles  ne  sont  pas 
nombreuses,  la  maladie  étant  en  somme  assez  rare, 
(pielques-unes  présentent  certaines  particularités  inscdites 
qu'il  est  intéressant  de  signaler.  Dans  le  fait  déjà  ancien 
de  lland  ,  il  date  de  1S07,  les  mouvements  choréiques 
n'avaient  pas  toujours  la  mémo  intensité,  ils  étaient  exa- 
gérés par  les  mouvements  actifs  du  foetus;  un  peu  [»lus 
tard,  cette  relation  fut  encore  plus  saisisi-antc  :  les  con- 
vulsions n'étaient  i)Ius  continuf-s,  elles  n'apparaissaient 
que  lorsque  l'enranl  remuait  ('>).  Plus  [)rés  de  nous,  le 
professeur  Ilecker,  de  Munich,  a  observé  un  fait  plus 
surprenant  cncoi'c  ;  il  concerne  une  femme  de  trente-deux 
ans  qui  fut  prise,  à  la  lin  de  sa  quatrième  grossesse, 
d'une  chorée  rotatoirc  limitée  à  la  tête;  au  bout  de  treize 

(1)  Scanzoni,  Krankheilen  der  wcihHchcn  Briite,  etc. ^rapr-,  1859. 

(2)  Mosler,    Ueber  Chorcfi  gravidarum  {Virchow's  Archir ,  XXUI, 
1862;. 

(3)  Uan.1,  llufcland's  J>unial,\\\\,  1S07. 
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j'fiir?  ces  iiliéiiiniiènps  dispanirpiil,  et  pendant  un  an  H 
tlciiii  la  sanlr'-  ilu  cotlc  rciiinic  fui  pxcellpnle.  Étant  ilcvnniic 
nin:(;iiilc  |iuur  la  ciiiijiiiijiuc  luis,  elle  lut  reprise,  dans  la 
(it.Tiiii'iu  nioitiù  ili!  la  [:ojlaliun,  iriiiic  cliorée  transver- 
sale limiti'iî  à  la  pailii.-  MipL-rieniii  ilu  coipi;  la  lùte  itail 
aiiitiV  d'un  niuuvemt'nl  ilrt  {xuidulu,  ([uc  l'on  ne  pouvait 
ivpiiuii.-r  ([n'a  f;raiiii'iK-iiii.';  les  rliocs  que  l'on  recevait 
aliirs  dan.-^  lus  mains  étaient  violents,  el  ra<,ntatîuii  de  la 
jiiuli«'s»i)éncnre  du  tronc  aui,'iiienlait  anssitôt.  Ces  accès 
se  renuuvclèri'nl  avec  nw:  IK-ijnenci'  iiuolidiéniin  varial)le 
iltiiant  nenl' juins,  ;i[iiès  i[iuji,  sans  liaitL-nient  ancnii,  ils 
ri:.-M;nMit  nubiteiiii.'lit.  Six  senctiiius  plus  lard,  l'accuuclie- 
UMMit  eut  lien,  d  diis  )■'  ilu-ljut  du  liavail  la  clioréo  l'i'panit 
M.ns  ia  iiiètnr;  lonin' ,  mais  avrr  iimi  ]iarlicnl;u'it('  lurt 
riui'.'Use  ;  les  cnnvulrinns  de  la  lèlc  et  du  imnc  altfi-- 
iiaieHt  av'i;  li's  tiiiitiaili^'iis  uti-riaes;  dès  i|iii'  l'utèrus 
('<iijiiiioii<;Mil  à  :•<•■  l'Kiiliarli'i',  l'.'s  iiiiiiiv<'mt.'nls  cli<nvî>|iies 
•■■■-^ai''iit.l]''ilfa!riTitaiif.>  tvjiiui; n-  |iersi>la  Jiisi|n":i  la  Jiii 
dit  Intvail;  apr.V  \.i  di'liM;nii:e  tout  n.'iilra  dans  l'ui^dri!, 
r.'i  l;i  siiiii'  dr  cr;lle  ri'iMTiic  n'a  pa>  èi.'  autrement  coin- 


!'■■ 


il  . 


■l- 


-■Im- 


m.'dad.'.  la 
pa.  dan^  i: 


iiiilre 
dijli-i'e 


idlats   inl.'n^^ 
ri;l(i.'  d''lliièr-: 


:nal 


|par  m. 


inis  > 
maladie,  ,j.' 1rs  ai  r.'l 
I  .111.-  je  Kl"  .Toi^  -■i  ■ 
ijin-   !■■  savant  iin'ili 


i.^r'.«ti  I 
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Vienne  emploie  le  courant  conslanl.  (iCs  inoililicalions 
peuvent  être  ainsi  résumées  :  accrois^simienl  considérable 
fie  Texcilabilité  électricju'j,  soit  pour  la  sensation,  soit 
pour  le  niouvcmeiil  ;  inipressionnahililé  oxlrémc  de  la 
peau,  surlout  le  lonjj  de  la  colonne  verléhrale;  réleclri- 
salion  de  cette  région  provoifue  des  secousses  réllexes 
dans  le  tronc  et  même  dans  les  membres  (I).  Cliez  notre 

■ 

malade,  les  secousses  réllexes  n'ont  lieu  cpie  du  coté  de 
rbémieliorée. 

La  chorée  des  femmes  jzrosses  est  moins  souvent  uni- 
latérale que  celle  des  enlimls;  pour  celte  dernière,  je 
Irouve  dans  le  relevé  de  Wickc,  (|ui  comprend  lâO  cas, 
5S  bémicborées,  soit  oS  pour  100,  tandis  (pie  sur  les 
ol  cas  de  chorée  puerpérale  que  j'ai  réunis  ('2)  il  n'y  a 
que  0  exenq)les  de  c!ioréo  unilaléralt' ;  c'est  une  propor- 
tion de  U),35  pour  100. Celle  difl'éronceadéjàété  signalée 
par  liomberg,  mais  il  en  a  un  peu  exai^éré  l'importance 
dans  cette  proposition:  la  cliorée  des  femmes  grosses  est 
presque  toujours  bilatérale.  Ainsi  formulée ,  l'assertion 
est  voisine  de  Terreur,  bîs  cbiUres  (pie  je  vous  ai  cittis  le 
prouvent. 

Chez  notre  femme,  riiémiclHHvc  est  à  gauche,  et  ce 
fait  confirme,  pour  sa  pari,  (.'elle  régie  dn  lîulz,  d'après 
laciuelle  la  chorée  uiiilaléralo  oi^cupt^  ordin:iin;menl  le 


(I)  M.  Kcncilikt,  inc.cil.    Al'j-'nn'iuo  uud  si  iu.ili'  Scui-dhii). 

(*2)  J'ai  f;iit  ce  relevé  avec  ^in-jl  et  un  cas  ni'^.^oinlïlôà  j»ai'  Mnslcr,  «(iialn» 
autres  cas  iiieiUiounûs  par  M.  St'c.  «l.iiirj  son  reinarqiiabli;  travail  ;  ces  t|u.-itro 
faits  !)iil  4*cltapii6  au  médecin  alloiiiaii'k  |Uiis  ciii'i  cas  |>liis  n'cciits,  donl  tn>is 
appariioniicnt  à  Lcvick,  deux  à  SimiIiiju:<u  Kifkcs;  la  tiT.ntf*ct  utiitMiic  ob- 
servation est  celle  de  la  malade  qui  u.<t  In  sujet  de  cette  Icrmi. 

Séc,  De  la  rhnrde  et  des  affeclhns  ntrvcusrs^  etc.  {Menu  de  VÀcal.  de 
iiiC(i.  —  Paris,  1801). 


SSO         SIR  LA  cjronÉE  des  fejimes  grosses. 

eôli  gauche.  Mais  cette  conUrmalioii,  me^sîetii's,  est  pnr<l| 

menl  forlnile.  car  sur  les  58  lii-niicboiL-cs  de  VVickc,  il  j 

en  a  2S  4  gaucho,  26  à  droite  et  9  sans  désigiiatioa  dft.^ 

cdt^.  La  règle  de  Hufi  n'f^t  donc  que  Texpression  d'oM^^ 

corocidence. 

La  chorce  des  remnies  grosses  apparaît  de  dix-seplàJ 
vifigi-qualre  ans;  cctie  lîtiiite  éLroUe  lient  à  la  prédonii-l 
nance  de  la  maladie  chez  les  primipares.  Dans  les  <Ieu\l 
tiers  des  cas  connus,  c'est  la  première  grossesse  qin^ 
provof^uc  le  di^veloppemenl  de  la  nûvrnse  ;  dans  les  aoln 
fails,  elle  est  apparue  durant  la  seconde  gestation;  deul 
ol)scrvnt(ODS  do  Levick  et  Senhousc  Kïrkes  font  seul 
exception;  chez  la  malade  de  Levick,  la  cboréent:  s'est 
montrée  c\a'à  la  cin<]"ièrae  grossesse,  celle  de  Kirkcs  étnil^ 
enceinte  pour  la  (Quatrième  Tois  (1).  On  pourniil  croire, 
n  priori,  que  la  plupart  des  femmes  atleinles  de  ebori 
pendant  la  grossesse  ont  déjà  souiTtfrt  de  r^lie  i 
dans  leur  enfance,  cl  i|ue  la  gestation  n'a  fait  que  rèveillei 
une  prédisposition  non  épuisée:  il  n'en  est  rien;  noir 
malade,  je  tous  l'ai  dit,  n'a  eu  dans  sa  jeunesse  aucu  j 
accîticni  convulsif,  et  si  nons  consultons  notre  rclevét- 
nous  voyons  que  stir  31  malades,  9  sculemeiit  nvaienl  enJ 
la  cliorée  infantile  ;  c'est  une  proporlion  de  29  pour  100. 

La  chorea  t/raciilarum  ne  débute  pas  indinëreninient  ■ 
à  tontes  les  époques  de  la  grossesse;  la  m.ijorilA  des  cas  j 
appartient  aux  quatre  premiers  mois  :  la  proportion  est&~. 
peu  près  égale  pour  les  deux  premiers  et  pour  le  trui- - 
sième  et  le  quatrième;  riiez  notre  femme,  la  cborée  date  : 

cas  qai 


de  la  tiu  du  truisièine  mois.  Du  reste,  les  31 


|l)UvicL,U<i  CHorta  iAmtrican  Journ.  of  me<i.  Sr..  IXXV,  IMi), 
SeiAioaw  KIrUi.  Un  Charta  (IbJ.  Tint*  omit  Ga;..  IM(i:iJ. 
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[  Bervénl  tie  haso  ii   noirp   ('■Uuk  iloiinoiil  In  ri'parlilii>n 
snjvanie  : 

tltBLT  r.F.  I.\  UIDHÉE.  Ni.ruUw.li-.f». 

Il  lei  (l«ux  pffmiere  mois 9 

I)*«E  le iroiiièniu  et  le i]iiatriènie Il 

Dans  le  cinquitine  Pt  ta  tiiiiina .'i 

liant  le  toplitme t I 

Dans  le  ntuvlèmn. :i 

Snns  renseigne  m  eut*. . , 2 
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L'analyse  des  laits, au  poinl  de  vue  de  l'éliologie,  lournil 
un  t^nseigneinenl  imporlanl;  In  grossesse  n'est  pas,  à 
vrai  tlîrc,  «ne  cause  spècifK|ue  de  la  chorée,  c'fisl-;\-dire 
i|u'elle  ne  sullil  pas,  à  elle  seule  et  par  elle-niènic:,  pour 
proviiijuer  le  iléveluppement  de  ta  maladie;  h  côtt^  dVlli^ 
on  retrouve,  dans  le  plus  gi'and  nombre  des  cas  du  moins, 
les  causes  ordinaires  de  la  cliorée  vulgaire,  savoir,  les 
l'raycurs  subites,  les  émotions  morales  vives,  la  clilùro- 
nnémie,  l'état  nerveux  cl  l'imilation,  dont  notre  clief  de 
clinique,  le  docteur  Briclieteau,  a  liémonlrc  l'intlueuce 
positive  dans  un  excellent  travail  (1).  La  malade  de 
Moslcr  Cil  une  cliule  sans  gravité  dans  une  sablonnlèie; 
immédiatement  après  cette  frayeur,  elle  fut  prise  de  sa 
cliorêe.  La  jeune  fille  dont  parle  Homberg  s'était  jetée 
volontairement  à  l'eau;  retirée  aussilâl,  elle  resia  en 
proie  à  une  lerreui'  invincible,  et  la  cliorée  éclata  dans 
ces  conditions.  La  femme  de  HelfR  avait  une  impression- 
nabililé  nerveuse  quasi  morbide;  dans  le  premier  mois 
de  sa  grossesse  elle  tombe  accidenlelleinenl  duiis  l'eau, 
et  quelques  heures  plus  lard  les  mouvements  choréiques 


(I)  Rrloheleau,  Èfiiiimir  ite  rliorci 


li  Vhi--i>ilat  \feker  [Arcli. 
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n|ipnrais.«ent.  La  malnde  île  (lanj  £lail  au  sixième  mois 
(le  la  gostaliun  ;  elle  loiiibe  alors  J'une  éclielle  fans  se 
faire  aucun  niai,  ]a  diule  ayant  ûlc  peu  élevée,  mais  la 
frayeur  ressentie  amène  presque  aussitôt  les  convulsions 
caractéristiques.  L'iniluencc  lies  émotions  morales  d'une 
autre  nature  est  bien  nette  chez  notre  malade  ;  le  com- 
mencement de  sa  grossesse  a  été  troublé  par  des  cha- 
t'rins  sérieux,  et  c'eslà  la  suite  d'une  vive  altercation  avec- 
son  mari  qu'elle  a  été  IVappéc  de  sa  névrose.  Une  cause 
de  même  ordre  a  provoqué  la  maladie  cliez  ta  femme  de 
Lever  et  Addison  (I).  Dans  celte  a|ipréciation  étiologique 
il  faut  encore  tenir  compte  du  rliumalisme  arliculaire 
et  des  lésions  canliaques  dont  Senliouse  Kirkes  a  établi 
l'influence,  alors  mêm<t  qu'elles  ne  sont  pas  consécutives 
à  un  rliumalisme  articulaire.  Ainsi,  cliez  notre  femme, 
deux  causes  pour  une  peuvent,  indéjiendammenl  de  la 
grossesse,  exiiliquer  le  développement  <le  tacliorécjcc 
sont  d'abord  les  impressions  morales  dont  je  vous  ai  parlé, 
puis  c'est  le  rbiiiuatisiuu  articulaire  dont  elle  a  été 
allciiile  il  y  a  trois  ans,  et  qui  lui  a  laissé  une  lésion  d^; 
l'orilici'  mitriil,  révélro.  aujourd'liui  par  un  souille  rude 
et  s^^toliquQ  ù  la  pointe.  I.'arliiui  dit  l'anéiiitc  est  bien 
démontrée  dans  l'obsi^rvation  d'Inddeby;  la  femme,  par- 
vpiiufi  au  dernier  mois  di,'  ^-a  grossesse,  soulfrait  depuis 
six  si'iiiairies  d'une  céplialéc  [lersîstantc;  pourlii  soulager, 
on  lui  t'ait  une  saignée,  et  bientôt  de-'  mouvenionts  clio- 
réiques  apparaissent  dans  la  face  et  dans  le  bras  gauche; 

1)  Helffi,  llamburg.  ■ùitichrip  ni  Sihmidl'$  Jalirbuchcr,  1HS8. 
Il..ml,  Loeociiato. 

I.r  MT  ,   Oh    tiime   tiixirJnt  o/  Ihe   nïi'i.iui   Syilrm   as-tieialed  toilli 
i;tg.uiHi:i/  uiid  ;>iifluitli..«  lHiiy's  llutiiUl  ««(■uHj.  IHJT-tSJ'Jj. 
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une  seconde  émission  sanguine  est  pralif^uée,  et  en  quel- 
ques jours  la  chorée  se  géiiiTalise  (l),  L'aclion  bien  évi- 
ilenle  de  celle  anémie  arlifiriellc  rend  compte  de  l'in- 
lluencc  analogue  de  l'anémie  sponlanée  de  la  grossesse, 
el  ce  fait  peut  donner  l'cxplicalion  de  ces  cas,  fort  peu 
nombreux  d'ailleurs,  dans  lesquels  la  ciiorce  semble  s'êlre 
développée  en  l'absence  de  toute  cause  déterminante 
appréciable.  En  résumé,  ce  n'csf  que  dans  le  plus  petit 
nombre  des  cas  que  la  grossesse  est  la  seule  cause  saisis- 
sable  de  la  churée;  lorsqu'on  prend  la  peine  d'entrer 
dans  le  détail  des  faits,  on  trouve  que  presque  toutes  les 
malaiies  ont  été  soumises  à  l'une  des  influences  qui 
sufiîsent  pour  amener  la  cboréc  cliez  les  enfants;  en  pré- 
sence de  ces  résultats  de  l'anulyse,  je  ne  puis,  je  vous 
le  répète,  regarder  la  grossesse  comme  une  cause  spé- 
cifique et  suffisante  de  cliorée  ;  je  ne  puis  y  voir 
(|u'une  cause  prédisposante  qui,  par  les  modifications 
profondes  qu'elle  impose  à  l'orgaiiisme,  le  rend  plus 
apte  h  subir  l'action  des  causes  déterminantes  do  la  ma- 
ladie. 

Soit  donc  qu'on  en  étudie  les  symptômes,  soit  qu'on  en 
envisage  les  causes,  la  cliurée  des  femmes  gmsses  ne  [leut 
élrc  considérée  coninic  uiii>  l'orme  {larticulière  de  la  mala- 
die, c'est  une  simple  variété  étîologîque,  et  ^'il  est  utile 
de  la  séparer  de  la  cliorée  coninmiic,  c'est  unit)uement 
au  point  de  vue  du  pronostic,  qui  u  une  importance  pra- 
tique de  premier  ordre. 

En  effet,  ta  ciioréc  delà  grossesse  prédispose  à  l'avor- 
tcment  ou  à  l'accouchement  prématuré.  Sur  29  cas,  l'ac- 

(1)  Infîteby,  Tlir  lancel.  n'  SliO  (cilalion  de  Mosler). 


iâA         nu  LA  CBcniE  ms  i 
eonchemcM  n'a  ca  lîeu  »  ïtrm»  qoe  ?1  fois  (1)1 
cbej la  maladr:' tnn jWij ,  el étiez uûe  Je ceftés dell 
l'onfaol  fuit  mort;  tlan^  ctoq  cas,  il  t  a  eu  Tsarutae» 
de  qiialre  k  ûx  moU,  et  •lans  trois  cas.  le  prodnH  de  ïi 
conuptîofl  a  éié  eipûldé  Ju  >4!pUéiBe  mois  au  cooiiucio- 
cern'Mil  do  Qçtnî^e.  Pour  la  mèn,  la  malàdîé  est  ùgale- 1 
neaigraTc,  «Ucprê»eDleiDtiiie  one  otbnalitf  <upêri«urt  ] 
i  edié  'de  ta  diorée  îofotttite.  Dans  son  renurqtublS  ' 
Irawl),  mun  lavBDt  collègue  et  ami  le  tl<xieur  G.  S^  I 
aoa*  apprend  f)uc  la  maladie  n'a  lue  qaù  fl  m^ilades  sifr- j 
1SS.c'e«i  DOC  proportion  de  1  mon  pour  17  â  ISra^M 
or,  sarncsSl  faits,  nous  Irouvtms  A  morts  (Ingtébyj'Yfij 
Urkk,i;  SÉeolkfiueJUrius/SK  c'eA-&-àlRlaiÀÏ''i 
7,75  ei^-     I  ''^"  '  '^      ''" 

Voi  reiAme  tpii  a  fAé  alleinte  de  cfaoréc'lijrs  de  ftfi 
miûre  gnwtifsv  peut  en  âlre  rcpriîc  dans  plu&îèàîin 
groti<4»s«!  succfisÎTes,  et  cetle  poîsibililé'iiDposj'au  tiiéde^  ! 
cin  >ïl  à  Ld  malade  des  pr^cauliioas  tout  à  fait  eicep'GtfH^  j 
netlei  ;  maïs  fort  heureusement  ces  rëCidîTes  ne  soa'i'p]^-] 
ordinaiVei,'  cl  l'imniunité  dans  tes  grossesses  ii1i^HËirfîi^''| 
est  tio  argument  de  plus  en  faveur  de  l'i(ilerpri!faiî^à 
étidiugique  que  je  tous  ai  exposée.  Quant  &  la  diil^c  dé  j 
cette  cbor^e,  elle  est  en  gèn^Val  mesurée  p.if  celle  de'ti  1 
gcslalioir;  après  l'accoucliemeiit,  les  convutsious  pérâeAi 
de  lear  *iolence  eï  de  Icur^lcndùclelles  s'èt^jguoiil  I 
grndnéUeiheni  en  quelques  jours,  la  Icrmioatsdii  tii'iisqàé 
ust  beliucoup  pln^  rairci  Dans'bcrtaiDs  cas,  la  (:liin'^è  iliÉ^- 1 
parait  avant  la  d  Jli^TaDcej' c'est  icc  ^ui  auris  cerlàluéut^inlh  , 

■nui*  «lU  a'i^^pTMrU  unM  |b  piw^;  Js  W  1»1  y»  çoni|irl*«  ilui*  Il 
ctiilTie  itoi  itunrmtiili. 
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lieu  clicz  /lûirc  malade,  vu  ramélioraiion  nuLible  qu'elle 
p^senlc;  maïs  celte  lermlnaison  précoce  n'csl  pasonli- 
ivaire;  enfin,  un  fait  de  RombcrgdcmoQlreque  la  névrose 
peut  survivre  h  raccouchement  et  rester  incurable. 

Je  ne,  m'arrêterai  pas  sur  le  diagnostic  de  la  cborcc 
des  fccnmes  grosses;  si  vous  ne  perdez  pas  do  vue  les 
caractéristiques  fondamentales  du  mouvement  choréiquc, 
vous  ne  serez  jamais  embarrassés  dans  votre  apprécia- 
tion; ce  mouvement,  partiel  ou  général,  est  indépendant 
de  la  volonté,  il  est  cxaj;éré  par  les  mouvciiicnts  volon- 
taires ,dont  il  trouble  l'accom plissement,  il  est  continu 
pendant  l'état  de  veille.  La  persistance  du  mouvement 
choréique,  en  l'absence  de  tout  mouvement  volontaire, 
est  un  caractère  de  premier  ordre;  il  suffll  pour  séparer, 
sans  confusion  possible ,  l'ataiie  cboréit^uc  (ataxic  du 
repos)  de  l'alaxie  locomotrice  (ataxie  du  mouvement),  qui 
ne  se  manifeste  qu'au  moment  où  le  malade  veut  exécuter 
un  mouvement.  Les  caractères  intrinsèques  du  mouve- 
ment cboréique,  l'absence  des  symptômes  cérébraux,  dis- 
tinguent la  clioréc  de  ce  désordre  bizarre  du  mouvement 
auquel  Romberg  a  donné  le  nom  de  crampes  statique:», 
et  dont  la  chorea  fcsliiians  ou  procursivc  de  Sauvages  est 
un  des  types  les  plus  connus,  (ci,  lo  mouvement  anormal 
n'csl  plus  continu,  il  revient  par  accès,  et  il  a  pour  effet 
constant  cl  nécessaire  une  locomotion  du  maladcj  ce  n'est 
pas  une  agitation  motrice  sur  place,  c'est  un  mouvement 
de  translation  auquel  le  patient  ne  peut  résister;  clicz  le 
même  individu,  ce  mouvement  a  toujours  lieu  dans  le 
même  sens  :  en  avant,  en  arrière,  à  droite  ou  à  gauclie, 
et  il  coexiste  avec  d'autres  accidents  qui  dénotent  une 
lésion  de  l'encépbale.  Ces  désordres,  qui  ont  été  maintes 
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fuis  l'oproduils  expcniiienlalemeol  par  la  section  ou  l'ir- 
l'itatioii  de  certnins  déparleinciils  de  l'encéphale,  cl  qui 
onl  élé  obsei'VL-s  clicz  l'Iioinme  par  plusieurs  médecins, 
t'ntre  autres  par  Oolli,  lîclhoinnie,  Krieg  et  Rornliorg  (1), 
n'onl  «lonc  rien  de  commun  avec  la  cliorèe,  et  je  ne  vou- 
drais mc'mo  pas  les  désigner  avec  Rotli  sons  le  nom  de 
fhtn'fî  anormale,  parc  que  cette  dénomination  étaidît 
onire  ers  doux  étals  mnrliîdcs  nnc  rcrlaine  analogie  qui, 
l)icn  qu'i-Iiiignéc,  i^sl  ciicor(>  illégîlinie;  d'un  autre  câtc, 
la  rpinlifiealiDn  de  crainp^s  statiques  employée  par  Rora- 
lier;:,  n'indique  [las  rlairenienl  les  caractères  distinctifs 
du  di'r^ordro;  ces  ninuYcmcnls  irrésistibles  seront,  au 
miiliairo  ,  nclti'monl  délinis  cl  catégorisés  par  la  dési- 
<:nali.in  que  je  vuus  iinipuse.  ce  snnt  dos  impulsions  loco- 
iniilnci's  svstéiimlisri.'?.  CetlLMinulilicatirm  cnuvient  cgale- 
ineiil  hieii  à  une  autre  pcrlurhaliDn  moirirc  qui  a  stjuvent 
(•U'  ilcnite,  cil".'  aus^i,  iindiue  une  chorée  anormale,  et 
que  IÎHml>ei'g  a  on  soin  iriiitlividualiser  pur  le  nom  de 
.■ipa-inii's  ciiordonm'î!;  ce  siml  des  mouvements  involon- 
latri's  de  gcsiieidation  et  de  locnmctiitn  qui  reviennent 
\>:\y  jucè?  plus  ou  moins  rapiniHliés,  et  sont  accompagnés 
d'cniinaire  d'aulres  lir-sindrcs  ci-n'-liiaux;  ils  ne  diffèrent, 
l'n  r-'nlilé,  (les  I^r^■^^'■dcl]t^,  t\w  par  la  variété  plus  grande 
ili'S  friiidiinaisoiis:  re  ne  sont  plus  sf^ulenient  des  im|ml- 
sinns  rectilignes  dans  un  >f:n<  ou  dans  l'autre,  ce  sont  des 
r^auls  instantanés,  des  gestes  ranidés,  souvent  des  mou- 

ilï  Itntli,  De  ta  miinruliUittA  irrtiitlible  ou  de  la  choréc  aHOtmate. 
Il''lli'imiiir-,  ConsiUration  tur  h  tournis  chez  Itt  animaux,  etc.  Par», 
hMiv.  i-i.p.:-^  Wifktnschrift  far  die  gei.  Ihilk. ,  l8io. 
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vcinenls  rotatoirus ,  ul  ces  désordres  éclaleiil  itiibilemcnl 
pendant  te  repos;  ils  se  répètent  alors  sans  interruplion, 
pendant  une  ù  trois  heures ,  c'est  là  ce  qui  constitue 
l'attaque;  pendant  le  paroxysme,  te  malade  déploie  une 
force  et  parfois  une  adresse  complètement  anormales,  et 
après  l'accès,  il  n'éprouve  pas  une  fatigue  proportionnée 
H  la  dépende  musculaire  qu'il  a  fournie.  Rombcrg  a  rap- 
porté avec  toute  raison  à  un  trouble  de  l'innervation 
cérébrale  ces  phénomènes  étranges,  dont  Wichraann, 
Tliilenius,  Wicke  (l)et  d'autres  observateurs  ont  produit 
des  exemples,  et  cette  localisation  pathogéniquo,  nusi^i 
bien  que  les  caractî:rcs  mêmes  du  mouvement,  défendent 
toute  assimilation  entre  ces  spasmes  et  la  chorée.  En 
revanche,  je  ne  crois  pas  qu'il  soit  bien  nécessaire  de  les 
séparer  de  ceux  que  nous  venons  d'étudier,  car,  quelle 
que  soit  la  variété  ou  la  complexiti^  du  mouvement  anor- 
mal, le  fait  fondamental  reste  le  même,  c'est  une  impul- 
sion locomotrice  incoercible  et  systématisée;  il  est  bon 
de  remarquer  seulement  que  les  impulsions  systémati- 
sées selon  l'axe  antcro-postérieur  ou  transversal  sont  liées 
à  des  lésions  matérielles  de  l'cncéphnlc,  tandis  que  les 
impulsions  irrégulières  sous  forme  de  rotation  ou  de  saut 
en  sont  le  plus  souvent  indépendantes,  subordonnées 
qu'elles  sont  à  la  névrose  hystérique.  —  Quant  aux 
spasmes  localisés  qui  ont  été  désignés  sous  le  nom  de 
chorée  matléalatre,  vibratoire,  chorée  des  uboyeurs,  on 
peul,  ù  la  rigueur,  les  assimiler  à  une  forme  anormale 

(i]  Wiehmann,  /ilwn  sur  Dia^noiltfc.  Hannovcr,  IR01. 
Thilinius,  Madie,  u«d  chir,  Beobachitxngen.  Leipi[g,  iSlA. 
WickB,  VtrtMek  «iiwr  MoMfrrapAle  det  gromn   t'eiiifonsM ,  «ic, 
Leipiig,  1814. 
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4&S  SDit  iji  çitffOês.DKi  rmMEs.oRo.stx.'j. 
^ççltuçé^jKir^c^o,;,  uD^^inipenilaiit,  coainiD.le<  uiou- 
w.-iiji)QU,iiCi,^l_pa(,«onliuu£,  cùnniâ  il&  peovailéirt! 
£gàpeit^UA^()nienMD«niçm  p.-)rrUQ«IT>)r1  énerf;îqur(i«Ja 
yfilwUf,  ()K„par,la  cooljeniio;»  da  Ift^pariic^aisernout^ 
oog^facjtii^titL  le  [Ans  pnlinaireDiQnt  liés-A  l'Iiiiitiiriet  je 
pçp^  <lti'il  eM  l>lu»  rigoureux  de  les  déiacber  Qoalfdâve^ 
mr>4^  di},,t'lii£tO'>^  4°  Ifi.  dcji^cs,  CI  d'ea '  iaireaa  groupe 
àflîirljsoiip  l(i,(ipn)  é/'i  sptfsmes  rh]/lJimûfue»v.  ■  .■-.,.•■ 
vuiPHltiVi  M-'^'P'*'^^  lui,il'auU'£ii  >nii':deciiis  ilalion»/  'onl 
^çf}\  ^W  Içiiom  de  c/for^  éttetri'fui  une  maladie  Tnl 
of^urç,  iiiajs  (|t!i  ii«  iiiisritû  cerluoemenl  piu  le  nom  (b> 
chor<^.  La  fu^l  débute  sulitemenl  pardesUuuk'QT^  dop- 
5a|ci^,  au]((]udl(;s  se  joigncDt  liîeutùl  ien  irr^diftLiuiiii  duc 
les  c^y^mt^rQ^;  puû  apparai&^t.d«!i  aiinquesconvulsncst 
prc^ijue  |i)iijutirN  cpil«]ilirui'mos;  ilans  Itulervailt!  dis 
;itlaqufîs,,le  mahdeesL.daiisunélalde  sonmoleoce  yoÎm 
dM  .cltf^a,  la  mon  en  conslantect  impîdo.  Lipngi«aips 
cvn%ccL'^IUlie,a:lU!  nialttdîçaOt^  vue  par  dous inÊde^ 
çîos ^llem^de>-WciiGr «ilteUrend; Q^-ceune rm-mo  pat^ 
ti|:iAlièrt;,ii{al^ptiM£  o-tébrospioal?  <fiïl-câ  la  nii*nin|;it« 
aQur^naJa  ilil^ito-iuK-  Ui!iS,ide  NoUingbnm,  je  nei  saurai» 
vit^:j,],i},dli>.-,,,a]aig.cç  qui  est.flien.ceriailt,  c'titi  que  ne 
U'^t,t^D)utmiQf:borKe,  et.  qu'il  faut  ktieser  lotDleiHËMde 

côlc  u^i.mwHiqui.consaa'e  uneçn'euci    1    (n-i. 

,,J'aicf|p(^aisi^cc  de  quatre  aulûpwch  de  clwr^cpiMnJ 
f'^i'MïTi)  ^f^(^'^]^^-  •^llies,8onlmaljHi|ireuâeiDQntiiio*nt>- 
]Aéta^i  Ii^|tr«tniiTf  «ndatQ  cstjcMUi^ringkby;  la<niaLMl« 
a^f^t|,^li(Ko(nbù,  Xiim[t\e.  je  'vouf)  l'ai  ;dit',;iviiif!t-i|uilr* 
heiii'i;^;fpfé3  r:iccDudteii)out,OA  trouva  uuromdlHifiniBDt 
dn-|(;(|ifpa|pi)|lfiux,||ilii,|ii  )>)i(laie;,tili  sepium  IttciâUm^il 
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LiiDCc  tiUiiunt  peut-être  l)icn  un  pliénumcnc  caduvcrirtue. 
Dans  le  fnil  de  Lcvick,  il  est  exiircssoincDl  liîl  que  la 
moelle  n'a  pns  été  examinée  ;  le  ccn'cau  élait  hypéré- 
iiiié,  l'utérus  renrermiiit  un  fœtus  de  six  mois,  le  cœur 
était  petit,  consistant,  il  y  avait  des  végétations  sur  la 
valvule  mitralc.  L'une  des  malades  de  Scnliousc  Kirkes 
fut  atteinte  de  cliorée  générale  au  cinquième  mois  de  sa 
deuxième  grossesse;  trois  semaines  plus  tard,  les  mouve- 
ments persistant  sans  interruption,  elle  avorta  et  mourut 
presque  aussi  lot.  Les  méninges  cérébrales  Turent  trouvées 
saines;  celles  de  la  moelle  étaient  injectées  et  parsemées 
de  nombreuses  taches  eccliymoliques,  qui  existaient  aussi 
dans  les  muscles  profonds  du  dos  cl  à  la  surface  du  cœur  ; 
les  valvules  mitrales  et  aorliques  présentèrent  des  traces 
non  douteuses  d'endocardite.  Celte  femme  n'avait  eu 
aniérieurement  ni  cliorée,  ni  rhumatisme  articulaire.  Le 
même  autour  a  rapporté  l'histoire  d'une  femme  qui  avait 
eu  la  cliorée  à  l'i'ige  de  quatorze  uns;  clic  en  avait  été 
bien  gairic.  Plus  tard,  elle  mena  h  bon  terme  sa  pre- 
mière grossesse,  puis  elle  eut  deux  avortcmcnis,  enfin 
quatre  jours  avant  le  terme  de  sa  quatrième  grossesse, 
elle  l'ut  prise  de  choréc  intense,  et  quoique  l'accouche- 
ment .se  fiSt  bien  passé,  la  cliorée  persista,  et  la  femme 
mourut  quatre  jours  aprc^.  A  l'autopsîe,  on  trouva  des 
traces  d'ancienne  endocardite  sur  la  valvule  mitrale;  le 
cerveau  et  ses  membranes  étaient  Iiypérémiés,  mais  la 
moelle  ne  Ait  pas  examinée.  C'est  sur  ecs  faits  et  sur 
d'nutres  semblables  dont  il  n'a  pas  donné  le  détail,  que 
SoDhouse  Kirkes  d'est  foiidé  pour  aRîrmcr  l'existence  de 
désordres  cardiaques  dans  tous  les  cas  mortels  de  chorce 
puerpérale,  et  pour  reporter  à  la  lésion  du  cœur,  quelle 


hno  %va  L.\  ctionÉE  des  fehhes  grosses. 
qu'en  stijl  l'originG,  t'influence  étiologiqnc  rjiii  esl  orili- 
Dfiircincnt  allrihiiée  au  rhumalisinc  arliculairc.  J'ai  voulu 
vous  signaler  eus  auto|isies.  i|ui  sont  fort  peu  connues, 
mais  ii  Taut  bien  avouer  rju'elles  ne  nous  renseignenl  que 
[icu  ou  [Hiintsur  réialdiïs  ccnlref:  nerveux  dans  lachorée 
lie  la  gravitlilé. 

CV'st  pour  formuler  des  préceptes  n.'-galifs  que  je  vous 
parle,  en  terminant,  du  irailenient  de  la  chonie  puerpé- 
rale; quatre  inétlioJe-:,  qui  sont  ju-^tcment  recommandées 
dans  le  trailemenl  di*  la  cliorée  inranlile,  doivent  être  ici 
aliandonnccs  en  raison  de  l'étal  de  grnsscfsc;  je  veux 
parler  du  tartre  sliliié,  de  l'opium  à  doses  massives, 
des  préparations  arsenicales  et  dfs  composés  tyaniqucs. 
I.e  carlionaie  do  Ter  e^t  vanté  par  les  médecins  anglais  â 
l'ésral  d'un  spécilii|ue,  il  ivpund  en  effet  à  unu  indication 
pn.'sque  coiislanle  qui  eniimiande  en  outre  un  régime 
tunique  cl  t'usa^e  lialiittu.-!  du  vin.  Lorsque  l'état  cliloru- 
anéniiijue  n'est  pas  HSfuf.  proiimieé  p'Hir  devenir  l'indica- 
lion  principale  ou  unique,  vous  pouvez  recourir  aux  bains 
siiU'ureiix  répétés  tous  lo^  jours  ou  liuis  les  deux  jours, 
seliii  l'eflct  [iruduit,  et  à  l'administration  de  l'oxyde  de 
zinc,  qui  a  ilonné  plusieurs  fois  de  très-bons  résultais, 
entre  autres  eliez  la  malade  de  lland  ,  à  la  dose  de 
1  «gramme  par  jour,  (liiez  notre  femme,  j'ai  employé 
siiuplement  le  Itromurc  de  potassium  ;  r»mnieii(,'ant  par 
I  gramme,  je  suis  arrivé  rapidement  à  A  grammes,  et 
vous  avez  pu  constater  vous-mêmes  l'amélioration  notable 
ipii  est  survenue  ;  l'emploi  de  ce  médicament  est  basé  sur 
l'exagération  de  l'innervation  spinale  qui  est  le  point  de 
départ  des  accidents  ;  aussi,  fort  de  cette  indication  patho- 
géniquc,  n'ai-jc  point  hésité  à  y  avoir  recours,  quoiqu'il 
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n'ait  [Ms  encore  élt^  .tdminislriî  ilans  ct-a  circonsunccs; 
,  mais  n'ouMiez  pas  ({uc  la  ciiori^e  puul  j^iiérir  soulo,  de 

Borle  qu'il  est  impossible  «le  juger  d'après  un  seul  fuit 
I  rfe  l'utilité  récllo  fie  noire  médication.  Osi  un  simple 
1  jalon  pour  la  pratirpic  ultérieure.  —  Dans  les  cas  graves, 
I  IoFSi|iiu  l'agilatton  ckI  uxlrênximeiit  violente,  il  canvîoal 
I  d'employer  les  inhalations  répétées  de  chlororormc^seloa 
I  la  mélbod»  de  Stiebul  ;  on  oblitint  toujours  ainsi  uns  àn- 
\  tenie  momentanée  <]ui  est  pour  la  patiente  un  répit 
^  salutaire. 


Truis  semaines  plus  tard,  notre  m^ilade  nous  a  quitlèi 

parftiitcnieQl  guérie;  le  lirouiuic  de  potassium  a  été  con- 

linui^  Jusqu'au  jour  de  sa  surtin.  Elle  était  alors  II  la  Qn 

du  cinquième  mois  de  sa  grossesse  ;  c'est  une  des  guéri- 

I  Jiuns  les  plu£  précoces  qui  aient  été  obssrvée»- 


>',fit  .4:t(/l«iJ3  il*»  r-ia  vzt.Mr.t 

tl  .e|di^^i..Iin(  iirt-'' ■.■■.l.iiii-.l,    i.i-..i!^.„l. -:  ,1,1'. 
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--'Il  OS    n   UB  Ililr.m  iiii  ;wb(jii  jj  .-lUnt  "-.ujilMUt  0  (  (I 
ii;)!  -ne  sioiMsur/  ^li  ^tfunminu  eftiv.ii'XJnii&  alte  4 
iiA  .vinB8?iiinn"'i  -ne-  iroï  oc  »!Ir)v  «(  •"«lioqqf.  ili  Ihl 
Il»lwitanulilsll,'«tpbirBt)[»  Uteiiiii»m*iiHueaii.M*N>  wriuilficnMttci) 
rylliotciirc  illun  uu^Bilç  ollpinl  illacadenU  téréb(o-!.pioa|i|^-^^agoo^lift 
àc  la  tni^nmgtle' ce ràbro- spinale  et  de  l,i  nrvruiuiihli?  sïturniMc. 
Uffii  iétMMli  ttplnitf^t  daits  U  ntvroimlhle  nturnlile.' — [nstiBlaiiM'  ^^ 

bp^  rorincs  de  Ja  nëvrojiqUiie  ïàtturiiini\  —  Pronostic.  —  Traitement. 
lWiWoil!^tliil*4i4ûérfè*aitiJent5  ncrvenx  de  l'inloxlcfllioiisatuniint.  ' 

-pi/  nu'b  joBmjiKl'i  ■>■  ■' 

„„.!o*ï«f'F.^'..!     '.  ■ 

I,  Uasfrno^iOoM'éiieaces  sur  la  pneupionie  j'ai i«§ist^; A 
^iflucsrepmeSiSurl'uMliiéde  l'exploration  iltermomi] 
irique^jcvous  ai  nionlrâ  que  cette  niélliode  d'observalifin 
liiÇi^WL.i^tsaisir. lies  moindres  cjaraclérfis  dd  mouve- 
nWQt;  Jci>rJlti:i.  qu'elle  ràvs!»  aveo  une  précision,  rigoiift 
rause.la  inarçjis  naliiceile  des  ûèvree  et  dits  pUleginagiesr 
et.  (jii'ello  fournit  luinâi  des  inilic^ilians  iin]portAiiti2a,4jUL 
pronpfitip  ei  *n.  iraitement.  Je  \cux  vous  fa.iia.,vqir-,ai*7  , 
joui;4'|iui,  ,qiu!  ,celtu.  méthode  n'est  pas  moin^  utilâiait' 
diagnostic,  et  «lu'ileàt  des  c^oij  elle  poutseulË  le  (IgDnsrj  . 
lefaiLdant  je  vais  vous  entietenir  eslÂ  cfil  é^ri^  ,(ltt 
pllis.  frappants  et  des  plus  instructifs;  intércsËaDl  en  lui^. 
iDémcea  raison  du  cùaiplexu&patliQlogitluc  un  pouiofio- 
lile  qu'il  a  présenté  ^i  l'obsennlton,  il  a  eu  ccUu  ulilitâ 
particulière  de  démontrer  aux  plus  incrédules  l'impor' 
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IftDce  pnli<n»&-de  Cemplfti  «in  -ih«F!fii'tmètr«.-San»'Mt 
inslnimciil ,  le  (}ia(;iiLiKlic  d>iiiblt':t!  cliiil  imiiossiblo  ;  k 
marclic  li»  |^  luabxUe  Ijeàl  févé\^  u^Vé^çu«i3m»)t,  c'est 
vrai,  iiiaiïi  pcut'iJtrQ  eCit-il  él6  un  pou  Uti'd  lUns  l'inlt^rAt 

H  y  a  quelques  jours,  je  trouve  un  matin  ait  n°  20  de 
la  Hallo  Sainl-Cliarles  un-htnnmc^de  vingt-trois  ans  <jui 
avait  «Sté  apport!^  b  vcillu  au  soir  t^an;^  amnaissance.  An 
moinairf  ds  ta  visite  l>ico[DA  ptirsisUiit  mcore;la  l'aeeëtnit 
rûflgé'  él  adlmf  lî,  I.i  respiration  steriorfiiise,  In  peau  Pt^it 
fibaude<«l  couverte  do  sueur.  Lu  excitant  J'ortunmiit  est 
individu,  on  parvenait  à  le  tirer  de  son  Hn\  romalctn  r  il 
avaii,,3l(^i;sji:,\  r(igai-.J' expressif  ci, iiiteIligf;ril,,^U;s,puiiilIc* 
éffAas  et  contractiles,  mais  k  toutes  Us  questions  qu'on 
lui  adressait  il  ne  n'ijioudait  qu'en  se  plaignant  d'un  vio- 
lent rnal  de  tôle  ;  dès  qu'on  cessait  de  lui  parler,  il  retoin- 
baif dans  Sa  torfmur.  Couchi^  dans  I^  d^eabitiisdar^t;  il 
prtseoiait'  des  mouvemeitls  !fi«toiiiMîqn«H:i3>;lr(>moni*rtl 
i^trteui:  A  cliati"**  instani  il  fâxufutait  «n  mouvoiwetïl 
complet  àa  dÀglulilîon  ;  ce  ph^tttiméne  3ff  re^roduiiSiil 
toutâfi'Ies  dcuv  ou  li-ois  secondes, 4t  il  ûtaUi  toujours 
aecompàgùf!  d'unie  projection  de!  iaitAs  q»i  se^solilefait 
au-dei*su9de  l'oreiller  en  se  poTianl  en'  avtiniv  CWs  trtoiJ-' 
Wniettls  automatique*  uHaiôul  d'iliie  rtî^ulariïé  pifriJllt*'/ 
et'iliMJ  piYidïiisaient  avi*c  les'iiiérties  caraclÊresyim'atrt 
le'coni:!  et  ^eûtlànt  ks  instants  de  'riH-eilu  tes  membre^ 
SQpêHears  éiaiénicontrncin^ës  el  'lléoliijrdiïs'flMht'eiltâ^ 
i)Ms'1Sl<i)eula1fMi  iln'tioud«;:  mMs  le'nialad«'  ter  ïigliati 
incessamtrtfflii  avec  àni  liberié*ttme  «rWrfeie  fprt  ne  lïiiB- 
satuiit  pas  ilA  doute  sur  I'imL%r{tâ  pàrr^ie^dc'Li'inioll- 
lité.'natis  M  memtn'iK  inférieir^li  ,''fti  <A:(ymm»fM>'  ^tl 
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beaucou[i  moins  marquée  ;  elle  existait  cependant  des 
dciixctHésel  ap|iui'ai$Kail  neltemeiil  dans  les  mouvements 
passifs  que  nous  iiiipriinions  aux  jambes;  en  revanche, 
l'iiicrlie  des  membres  alidoniinaux  conlnistait  avec  l'acli- 
vitû  niûtricc  des  niembros  supérieurs  ;  le  malade  les  lais- 
sait dans  la  position  oii  nous  les  placions,  il  n'exécutait 
avec  cnix  aucun  mouvement  spontané,  il  était  impuis- 
sant à  nous  obéir  ;  sos  jambes  étaient  aussi  complètement 
inertes  que  clicz  un  paraplégique.  La  |>lante  des  pieds 
était  le  seul  point  dont  l'cKLilation  urlificiclle  [iruduisil 
di-s  mouvements  rél1f.-xcs.  —  A  la  région  Inpogastrique, 
nous  truuviuns  une  tiuneiir  ovoïde  qui  remontait  presque 
jtisi|u'à  l'unibilic;  la  palpiitioii  et  la  ))crcussion  montraient 
(|ue  cette  tumeur  était  loniiéu  par  la  vessie  distendue  ; 
elle  s'all'aissa  par  It;  ealhélérismo  qui  ilonna  issue  à  |dus 
d'un  litre  d'urine;  il  était  clair  qun  cft  liommc  n'avait 
pas  miné  depuis  viii^l-qiialre  beuros  au  mi)ins;  l'urine, 
ir.'iilli'urs,  nt'  cuntciiatl  ni  albumine,  ni  sncn;.  —  Enlin, 
l'iiiiii'  i;t  la  vue  itaicnl  inlacles,  et  la  sensibilité  cutanée 
li'étail  Iriiubli'e  qin>  dans  les  membres  inférieurs;  mais 
lii.  cllt;  éliiit  [icrdue  dans  l'ius  ses  modes  justju'au  [di  de 
ruine  ;  les  résultats  d<!  l'i-xpLiratioii  élaii-nt  jinsitifs,  malgré 
I  él.a  lii'  Soi iiil' 'lente  dans  lequel  le  malade  était  plongé  ; 
ear  l.'s  iiièmi'S  alliairbeiiHiils  qui  sur  lebras,  le  tronc  ou 
i.i  li}{nre,  éveillairnt  son  alteiiliun,  restaient  iuapcrçus 
quand  ils  porlaienl  sur  les  meicdncs  abiliiujîiiaUK,  et  des 
e\).ilalions  Irés-dduloureuses  ne  provoquaient  pas  le 
muiiidre  clian<.'cment  dans  l'oxpressiim  du  \isage. 

Lu  résumé,  ouiua  léfrnr,  intelligence  el  organos  des 
.••ens  iulaets,  niiiuvemonls  auloriiatiqncs  du  pbarynx  el  du 
cou,  cuntracture  des  mendires  supérieurs,  immobilité  cl 
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HUA  i1i>i  membre'»  inrérlours,  r^lnniinn  d'nrinn, 
vititA  ce  iiui!  uoiK  montrait  TobBcrvatiun  tlirecte.  Ouaat 
nos  nînsfiiifnfin finis  anEinineMl(]oes-,  nons  n'Jivions  nue 
eein  iiii'iivaiuaiiIntinâsauY  gon;;  tle service  les  fiersoniios 
qni  «Ynicni  nnieiiâ  ce  malailo.  Voici  en  qu'on  racuiilaîl. 
D^uit  ptuâioun  «cniaiiics  cet  Immnle  so  {ilniKtiiiil  de 
nuijlt  liti  této  ;  i{ua[rc  jours  uvunt  son  mirée  hl'ïiQpi\a],  i) 
«Vhil  éti'.  pria  subitcmcnl  il'un  accès  de  délire  et  il  s'tïliiit 
MfUï  d«  chex  lui  ;  Iq  Ivudoiuaîn  il  lUait  revenu  l'imisé  pai' 
llMftim  cl  imr  Is  cauriia  vagatintKJe  qu'il  avuit  Inuroic; 
floa  délire  litnit  pusse  et  il  avûil  raconta  qu'il  uvalt  nwrcbi 
loulu  In  juuruéo  vl  toute  la  nuit  dans  duË  rues,  puis  tiur 
oae  griin'le  ruutu;  il  était  resté  ainsi  dans  un  élat  d'ar* 
fUiMiucal  ptDilaut  deux  jours;  dans  la  matinéo  iiui  a 
|ir«c«ilê  son  urrivi'te  dans  notre  service,  îl  avait  èl6  pris 
du  convulsions  qui  sa  Bout  reproduites  idusieur»  IbÎB,  el 
v*n  le  soir  il  avait  perdu  cunnaissance.  C'est  alur«  i|Ui? 
MIS  parenia  a'piaient  décidés  ù  l'amener  à  t'hôpilal. 

Dnns celte  iîiiuulion  il  n'ètnit  pas  diflicile  lio  dtUi'rminer 
le«éi(uorgauit|uodcs  accidenta  épreuves  par  cet  liumtue. 
L'ac«^s  ile  délire  et  le  coma  indiquaient  que  le  cerveau 
était  inbiressé;  les  mouvements  automatiques  de  d(^)u- 
liliuii,  qui  étaiuul  paffaiicnienl  réguliers  quant  à  leurs 
caractères  propres,  el  dont  la  production  seule  tétait  anor- 
raolu,  montraient  la  parlicipaliou  de  la  muelle  allongée 
ID  iléKirdro  pnlIiuloBique  ;  la  contracture  de«  membres 
aupériours,  la  paralysie  dos  mt-mbrus  inférieurs  cl  lu  ré- 
tentltin  d'urine  apprenaient  que  la  moelle  était  lûoclli^e 
dans  la  [Am  griimlc  partie  de  sa  lon^ienr.  Tteinimiues . 
(Hi  elTet,  que  ces  ^yoiplduies  ne  pouvaient  ôlro  rapiwrlés 
an  troiiblu  du  l'innervation  r^érébralu;  leur  funni!  bllnlé* 
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raie,  l'opposition  entre  la  motiliti^  des  bras  et  l'akini^iel 
des  jambes  dénotaient  c|ue  ces  phénomènes  étaient  soua 
la  dépendance  directe  de  la  moelle.  L'anestlicsie,  limiléfl 
aux  membres  inférieurs,  imposait  également  cette  con- 
clusion ;  car  l'intégrité  de  la  sensibilité  du  tronc  et  des  bras, 
la  conservation  de  la  sensibilité  spéciale  de  l'ouïe  et  de  la 
vue  ne  permettaient  pas  d'admettre  un  défaut  d'activité 
dans  lee  organes  de  ta  perception  cérébrale;  si  donc  les  im- 
pressions portées  sur  les  membres  inréricurs  n'étaient  pas 
perçues,  c'est  qu'elles  n'arrivaient  pas  au  cen-eau;  con- 
séqucmment,  la  cau^e  àa  l'anesthésie  était  dans  la  moelle 
ou  dans  les  nerfs  périphériques;  mais  comme  les  mouve- 
ments réflexes  étaient  conservés,  cette  dernière  hypo- 
thèse n'était  pas  acceptable  et  l'anesthésie  des  membres*^ 
inférieurs  devait  nécessairement  être  rapportée  à  un  dés-' 
ordre  fonctionnel  ou  matériel  de  la  moelle. 

L'interprétation  des  symptômes  nous  montrait  donc 
((ue  nous  avions  affaire  à  une  maladie  portant  sur  la  tola-  ' 
lilé  du  système  cérébro-spinal,  et  déterminant,  ici  des  * 
phénomènes  d'excitation ,  là  des  phénomènes  de  para-  -I 
lysie;  les  renseignements  qui  nous  étaient  donnés  noos 
apprenaient  en  outre  que  celte  affection  avait  frappé  i| 
d'abord  le  cen'eau  et  que  bi  moelle  n'avait  été  intéressée 
qu'en  second  lieu. 

Mais  quelle  était  cette  maladie  ?  C'est  là  ce  qu'il  fallait'  i 
maintenant  déterminer,  et  la  question  n'était  pas  sans  ,; 
obscurité. 

Tandis  que  je  réfléchissais  sur  l'état  de  cet  homme, 
j'entendais  parler  autour  (te  moi  de  méningite  cérébro- 
spinale; et  ce  diagnostic,  qui  cadrait  parfaitement  avec 
le?  sympb'kine?  observée,  avait  oncorc  pour  lui  l'étal  i 
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>.>linil  100  tois  [lar  uiinalc^  {'aniiDalioii  dv  U 

■ur  ajiparenle  de  la  peau.  Pour  nmi,  je  du 

<  'idiir  aussi  vite;  l'nliscnce  do  phéuoiuéDus 

pitoHlaiici  ul  do  iluulours  rachidicnues  à  la  percussion^ 

1^  wçis  convul5îË<]uc  je  n'avais  pas  vus,  lu  rareté  mduio 

di  hvp)èniiigiin  ccrijbro-spinale  spoiil.iB(Se  et  sporadinuo, 

,  Idiil  eelii  liie  cominaiidail  une  pnideute  réserve.  O  dïa- 

[  Buuslic,  oit  tout  cas,  ne  pouvait  âlre  uilmia  (pie  paroxcla- 

[  £îon,  et  aprds  ôpnisumo m  de  la  série  des  pos&ibilii(W< 

^ca  iifâfioaoo  ilc  ces  névroputhiL-!)  gur  ccJnlentSiOiu-. 

ml  clicii  l'hoinmc,  il  faut  to[U<^ui^  penser  ïinn- 

gçl   uuv    inciladies    iullanitnataîreii    ries    r«?)}trfs 

,  nHiîs  aussi  aux  inlo^icntiuns  qui  \m  Hiiiiuloiit 

î.  iiianîcro  la  plus  ciimplôic;  itlîett  la  femiiui, 

^voï,  il  ï  a  une  ;dlernaLivc  de  plus,  c'est  l'iiys- 

i  résultai»  tif-^atils  do  l'examcti  du  l'urine  cIiçk 

bti^dC'  mai  nuUiris.ilcul  à  ne   pas  iit)us  préac- 

f-^C  l'inttfliciiliiin  Hrémii|ue;  nous  tti«us  pariailii-- 

I  mcvlen  r^^lc  de  ce  côtédÂ.Mnîs  la  lecture  delap-inoarle 

da  pol  bommc,  précaution  i|ui,  pour  le  dire  eu  passaol, 

iiti  ileit  ianmiB  tîlre  négligée,  m'avail  appris  une  paitî- 

utibiriU'  t]ue  les  ronsiiigncmcntâ  danuiis  m'avaient  lùimé 

'  igni^rer  :  cet  individu  était  peintre  en  Mlimenis  ;  ei  eette 

'  liirconatancfi  nous  »ii|iiisail  l'obliijaiion  de  discuter  k  Tund 

U  nos.>iiifililé  d'iinu  autre  intoxication,  savoir  :  la  névto* 

paUiic  saluminc.  Je  vous  dirni  même  ([ue  si  l'état  du 

'  nnlndo  avait  exaciemunt  répuudu  ft  la  forme  commune 

du  )'cDc^pl)nli>pal]iiti  (iroduitc  par  lu  ploinh,  la  discussion 

i>Al  élé  sniik'iUuo  :  clicz  un  licmniB  (|ui  cNt  pris  d'iicci- 

àDoli  cêràbraux,  lundis  (|u'il  est  expusr.  ù  r.Ktliun  du 

«{llviubt  lo  !»«  sene  cliniitue^  guide  (pu  en  vaul  l>len 
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un  niitrfi.  cummitiiik  iln  mpporli^r  les  plifinoâ 
rintoxicRliuii,  cl  dit  nu  (tits  recourir  k  Pliypolli^rc  J'iilië' 
miJiiîiluilG  {i|>ûuLaaée.  Mais  dans  ce  cas,  et  pour  ili-i  ni- 
sons  quG  je  vais  vous  ciposcr,  la  conclDsiùn  ii'-  (>i>ijv^ii 
fttri  aussi  prompie,  et  la  connatM&tice  An  la  jtr«f<  ^'^imi 
(II)  mnlade  n'avait  d'aulra  rilsultii  q^u«  de  liniitur  tig^u- 
r«tis«racal  le  diagnostic  entre  vcs  deuf  inrmcs  :  ménm- 
KÎte  cérâWii-ppinalc  ~  néyrûpathic  aaiurninfi.  l/idpc  da 
l'inlasicaiion  n'avait  on  sa  Taveur  que  tn  gatvc  de  Inivflîl 
do  riiidiyidu,  f^lle  avfiil  canlre  clic  un  ousutaLIti  de  plié- 
iiomèncs  quo  l'un  w.  rencontre  pas  nrdinair'îrn-t'  ■'  -i 
r:cite  nialâdio,  et  qui  donnttnL  à  notn;  obsorv]' 
importance  pftrlicidiiin'.  Si,  en  affcl,  nous  prcini 
point  (lu  cuiiipariiisou  le  (ablcuu  dSËsiqun  de  l'eitiû^tt 
lupailiie  Mlurnino,  tel  qnt'  l'a  tract'  notre  vcniSnJn 
lu  profosscar  GrïtioUn,  nous  serons  frappés  anssitAll 
nom  tireuses  diascmlihnccs,  bien  suffisantes  pour  iûùigi 
ridtie  de  In  mnladit?  plumliiquu. 

Cq  sont  d'abord  les  loDuvcments  aulmnatiques  <Iii.|i 
rynioldu  cou;  ces  symplâmcs  i|ui,  ctinimo  jo  vouï 
dit,  ne  peuvent  /ître  localisés  que  dans  la  inadls  a 
({iu,  jir  ne  les  ai  jamais  observas  daue  In  nnvnipilJi 
ealumino,  JR  ne  les  ai  vus  signalé»  par  aucun  auteor,;^ 
La  conlradurc  bilatènlc  et  symétriiinc  des  i 
nt'ichi^eni^  d«  Tavani-Lras,  sxns  paralysie  des  fikij 
seui'ï,  n'eai  ps  nnùns  tn&tdiir  ;  Urockmann  el  haiiik,  Q 
ont  signalé  ia  contracture  salurniac.  en  out  décrit  i^i^ 
l'onni'fi,  nmis  aucune  ne  répond  à  celle  que  nousft'ït 
eue  soas  les  yeax  (i).  Ces  obscirateurs  ùidiquacvt.'l 
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nlraniirp  |>.-irl)('lli!  oi  una  conlncliirti  r;^ii(Vntc;  In  pre* 

!  n'csl  miir(!  q«o  lit  conlractiico  ili's  IliichiBscurs  des 

(rigU,  qai  coïncide  oHinairemoril  uvcc  lu  jiaraljsiu  îles 

Airftt  A  celle  contraclut'i;  ftariitille,  les  auteurs  nlét 

ne  cause  pôriphériquc  siégeant  iI.ims  les  nerfs 

t  le»  tiiusrlo».  Dam  \a  fnrmn  ({<!nâriiliEâi!,  lus  dJvei'S 

kupC!  ilw  lli.'clii$seurf  sont  nUeinti  !tifiiiilianiiiiii>ni; 

in-suulGiQont les  s\uMf  niciTibrcs  snnion  flexion  furcéâ, 

ois  In  lAte  ut  le  tronc  sont  mninLonns  iDcliuss  p.n  avniit 

'  In  contraction  exagérée  des  slerno-miiBloîdtenii  et 

I  DAdiissenrs  On  Ihorux  el  df^  l'atidonien.  Cotte  cod- 

larv  nu  so  nminiieDl  {m»  loujours  au  mAme  rlc^té, 

f  firésonlc  assez  frc'tiiuemfiiiinl  une  marche  paroiys- 

jifé;  dans  ce  cas.  il  sulllt  d'une  cause  oceasioancllc  Irés- 

Én,  ûmoliuii  inoroli!,  ('ITort  corporâl,  cxcilatiuits  fie 

jaieftorle,  puurfairfï  succéder  bntsqiienient  Li  période 

^oodlmclure^  rello  dn  roUcItcincnt;  d'un  autre  câiu', 

à  même  qiio  f«  phase  de  délenle  m  va  [lasjusqu'nn 

tteltflinunt  complet,  U?-  inflinmces  précédonles  aug- 

Kaiilent  toujours  la  euntraclurc  en  intcnsiié  et  en  l'.lRn- 

lyo,<)e  sorio  tini;  le  d&^ordre,  dans  son  t-nuftinlilt;,  a  géuô- 

jiîetUOQi  titts  alliireg  irréj^nlinres.  D'&prôs  Uroclimann  et 

:.  celle  ronlracturu  g^iit^ralisée  a  une  cause  cenlrak, 

BSl-à-ilii'«  (iuVl!«  te  développe  soos  l'influencd  li'qno 

jriiirbiitinn  ilo  syslên»!  Di?rvuux  central  ;  lîlle  dônotc,  oa 

I  cas,  nno  .illeinle  organique  plus  proruDils  ([ue  In 

JitraciBre  parlieilu,  cl  oHo  coïnRÎde  avec  des  signes  non 

lUtcux  de  dysu'asie  «alnmim-.  —  Ces  djiaile  uâu> 

^ûnlreni  rtainuncnt  que  b  conlraciure  olisorvâc  nliex 

;  ifiJ>J.-~Fakb,  Ole UiiHieb  uticMJijff''  Inlaahaiiai 
P«»*A,  ETlMg«,  18». 
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noire  nuLnilc  nn  »^  rapporte  h  ancnne  de  cex  (biD 

rnnus  it'aillouri^,  cl  peu  cciqducs  oocoro. 

La  r^.t<nilion  (i'urii»!   e^t  obôcn'ôc  parfois  dnnj 
colique  (l«  plutnb,  lur»|UQ  la  dûlei'niUuUiari  luorâ 
port'i  9ur  \es  nerfs  bypugastriiiui!»,  mais  elle  ai  &m 
ffvt  no  compleinj;  cinssiquc  (te  l'encÉplinlnpiithie  i  , 
avions  dune  encore  \&  uit  pli^omôna  fixteptioiinel  propre 
â  jus|icndre  le  dtafçnosiic- 

U  on  6Uiit  lia  mûuic  àù  l'Emptiissance  inoirïcu  dfv 
iDRiubreR  inférieurs;  il  ne  A'^gi^siit  pas  Ici  d'une  iiara- 
Iviin  iMiruée  aux  inuscle^  exIciiR>ur»,  c'ûlnil  uuc  iiitirlie 
lulalc,  tiac  immriliililé  v^ritnblDmc'til  paraplégiqiir-',  el  ce 
syipplAmOf  à  Dia  cunnaîssancâ  du  oioioë,  n'a  Jamais  ûLû 
siSDalé  dons  rencéiihalopaibic  ^nrnine.  Au  rmUi,  vnji» 
HivM  que  de  loitics  li's  paraljsîes  pIontl)i<ints  la  {ara.- 
plégio  es^  In  pins  mru  ;  car  dons  lu  i^'ltivô  de  Tauiucrf;!, 
qui  cotopnmll  I  ïti  cm,  nous  nn  irourons  qu'un  <t6»l  ùAt 
de  [iarnl}si(M»lnlc  des  trvornbritsinrMuur!. 

Enfin,  il  a'^Uii  pas  jusqu'à  ranesiliésic  limitéi-  des 
membnts  abdominaux  qui  ne  fût  oppofièo  â  l'hypolbêftc 
d'uDU  inlwùcaliori  s:tluriiin*.>',  ea  debor^  ôa  accidanU 
it^rûlirwit,  lcpiiboadAQneIiouàuDcaD(t5lbë<^icDU  à  duo 
analgésia  parlielb!  «t  di^.-otniRèe,  dont  la  dilTiiôion  îri^* 
gull^ru  i-st  II*  uiEiDeui'  canctt^re  ;  dans  renrcpbalDputlilfl,', 
ou  observe  Fouvonl  <ipr«^  le»  alluquos  i*pilcplirt(nnc5,  and* 
iibolition  dû  la  ictiubililt:  ;  inai;  ocelle  aneslbtWin,  qui  OU 
dure  ordfnniramenl  que  quelqucï  bvuroj),  est  ^cnérilaE 
comiiiD  cullc  (|aî  »uil  les  grands  acres  di!  l\^pîlop£Îti  c 
liell.'. 

Si  oou?  npprorbnnâ  <-os  pliôii'>uit':neG  iRÊ^dtieSi  ^ 
verrons  qu'ils  uppuiii-rin'iii  f'<n-   ihs  symptûitiet  j 
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In^^raM  Iwalisés  dans  la  ino<-llo.  l'pîuîiîre,  (;l  '•elle 
qQliiiQ  synltiéticiuc  vuu?  pi>rinrl  ti'appi'miir  (•ximlumiini 
la  MUfo  <Ir  mes  innorlitinles.  Noire  niaLid»  ûvaît  iIcs  aco!- 
douUC  t(!rùt»raax  et  dt»  ;icci(tenu  spinnnx  ;  c'est  u^nte  In 
lirie  de  ces  dcrrâerf  i|ui  t!-luU  en  oppusitiou  avec  l'ill^ 
d^une  L'ccéphalupnMire  uitiirniiie;  colle  i)ualilîcntioR 
jnéiDC  nous  tndû]Uu  ^uflisaniiDc.nl  la  raUini  àti  diffiL'ulii^A 
guiso  prèsântflieiilâ  uam,  h  dcscriplion  chi^lrjiifi  [le  ta 
néviNipuUiJe  pIonibi(]iiû  ne  comprenant  f|iiR  tien  pluiuo- 
nlènw  cfirtiiniuï.  Vous  voyor.  dujtp  qu'il  y  avait  lieu  d'hô- 
siUir,  ootnirÉ^  bien  que  nous  fiif sk>ns  insEriiUs  âi\  la  pto- 
leaàûti  de  nolro  malade.  Ce  n'cM  jamais,  on  eIVRi,  sans 
uuewi'litudi'- Absolue,  que  l'on  doit  liiit-e  un  (tîagtiusiic- 
qui  implwiiic  el  consacre  ime  forme  patliulo|ti*iue  nou- 
velle. 

Deux  (ilcmcnti:  d'appréciation  qui,  dnns  les  cas  dou- 
teux, sulEscui  (iiicl(]UGroi9  pour  trancher  la  question, 
nuus  Élisaient  cnh'»^rcmeiit  Jélaul.  Notru  oialado  u'hUiIi 
pas  ai)éni(iin«,  il  n'était  pas  chiHif,  il  n'uviùt  pas  \c  liserù 
Woiiatrc  nui  riiïMc  l'aelîon  directe  du  ploml)  sur  les  gftn- 
cJtwt,  il  n'oiïrait  donc  aucun  signR  de  dyscrusi«  fialiir- 
nine;  d'nuli-c  iwrt,  li;  pouls  Était  biou  loin  delà  Uiatum' 
wraclérisliijua  do  l'cnaïpfaalopatbie,  su  fr/i(iiicuc«  ilaii 
nndrniiili!,  î)  balliiit,  je  vous  l'ai  dit,  cent  l'oi^  par  mi- 
note. 

Tool  Ronconcflit  ainsi  il  .-iccroilr«  nos  biîsilaljoiuî,  «l 
cupond^ul,  iiDici!  bifinu!  ùiil,  il  fallait  fuira  le  dlaf^noatic 
iû^acn  tenanii^.  Co  n'^lair.  pii5  îi-i  uu  rin  ctis  csa  où  l'on 
penl.Mini  uomprmùcilWlçf  iulrVri^is  dn  malade,  allendra 
dft  roli«erv»iion  ittitîrieiiro  U  suluiion  du  proMèmo  cli- 
-|UrjUfl;  îi  lUf^opicff.  iui-  l'iicurtî,  onirc  doux  iialle- 
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menis  luul  diffèniniÂ,  Id  retard  ei  l'erreur  pouvaitoi)^ 

égalemenl  tnorlnls. 

Cust  alori  qu'nprès  avoir  ioulilenionl  faït  appel  û 
les  moH'D»  dn  iJingaoslio*  après  wu?  avnlr  m'inlh^  Uût 
iiiijmissniict*.  j'ai  ioterroirt^  Je  lliermomèlro,  qui  viogt 
lUÎnules  piaf  lartt  mn  Kpandiiil  {Nir  un  nrril  aliscla.  La 
lempiiraluro,  dans  rtii3S<ïllti,  «Uiil  de  37',fi;  In  diagnostic 
ûiaitrait;  la  tnt!niD|.'rt'-  ni^uf'  rmiiolic  vsl  remarquablo 
entre  toutes  Im  rnaladies  fvbrUes  par  l'f-l£viilion  udossalo 
do  b  looip^lure,  i|ui  iù  nutfitiPal  fii'ihiii|ur!  loujiiars  au- 
delA  àeàOàegrés;  [lu'ii.iitp;i5pi)S5U)li![l'}  songer  un  acuj... 
itulani;  oVriait  unccucéplialopaibio,  on  plutôt  une  orvra>  i 
pntliie  salorniiici  j'inMiituii  le  imiiemcDi  doiilje  i 
parlerai  biatilAt,  «I  j'atieodis  avec  eooliance  PifieQvdcfl 
èvéaemeals. 

Le  aoîr  in  (némo  jour,  Ut  >ofnnulèiice  était  iRQîodre,^ 
leiaotres  symplAme-i  étaient  les  môntp-s;  nalre  cbef  i 
diniqoe,  M.  U  ilottùar  llricheleao,  qoc.  je  ne  puis  a 
remercier  de  ton  zÈle  et  de  son  dâvouMiiotii.  reprit  11.  1 
lemptrature,  plie  ^tail,  conuno  te  malin,  dv  iTfi.  ]a\ 
h-tidemaia,  je  trouve  le  malade  avec  une  aetlTit^  ol  udi 
spontanéité  intellect nell<i4  parfailt».  la  Gguro  cH  rrtpnséeil 
les  dioavenieDls  auloriiBlii|Ui»  et  l.i  coniraclnre  dcsbn 
ont  diipani,  seules  b  rétention  d'urine  et  la  paralye»  TifA 
membres  infériiiurs  f>cn>i5ii:aL  CeitR  ciroiiistaiice  i 
d'une  importance  roDsidi-rablt?,  me««retir«:  elle  prouve  U^ 
jU5leMe  dit  notrn  l'MllIt&niian  on^niijui!.  elle  mooUi^ 
positivemrnt  que  les  accidents  du  malade  fuminicnt  d 
(,'roupes  indépnndlmiF  l'un  do  l'autn.-,  arddnnis  véli 
bniux,  acddeuu  ^oaoï.  —  Viogft'qDatre  beuics  pld 
(;ird,  la  miction  était  de  acmveuu  soumise  à  I.-1  volonté,^ 


Itti^Fct  iltuit  nKiins  iiIiimIiip,  in.iis<>IIit  no  Tut  comfilé- 
n>im>Hl  iliijiijiii!  (liùin  lioal  de  ln)iH  .jours  ;  ((tuitil  i^  l'im- 
Dl)l^nc«  ninlrJU,  dh  caraOïnnV'n  &  dimitiucren  môinn 
fflmps  i|iic  l'Aneslh^aifl,  tOiU  oWt  IdÎ  eurv^cfit  lii!  i]iui- 
rtiolB>huJl  tieiires;  1i>  mnlntli!  |>ut  iilorsmartber  ^tw 
t  l'rtppoi  A&  rfeux  cannes,  et  rtoqx  ou  IroJs  jours  [tins  lard 
il  6liiil  totjil-'mf>.ni  f,nén;  mm  il  aceusiiU  Unijoiirs  ila  la 
t:ù|»liiiUlt{îe,  «i  lit  (lor-'i^lituco  de  vm  Nymplàinfi,  m  \nm'iila 
iiemmatx,  iImIi  ùûn  cnùndru  de  uouvexux  aevidi^niit.  Je 
\ii  tti  AOBunz^,  01  inu  prif  vision,  tous  le  Mvtit,  n'est  réa- 
•llf^o,  jilos  tardivenieni  loutiil'ob  «jue  Ja  o»  h  pi'osais. 

Loi>a(|uc  le  iitiiladc  Tut  dt^loiiinnnont  iiorit  de  irm  èlai 
du  sumnoltlnri},  il  nom  u  iliinmS  dris  ren^i)inenicnlB  (|iii 
catii|)lftlonl  bcurouKciacnl  son  lilstuîn).  H  h  en  d^j.l  rl^us 
allnques  do  coliijau  saïuioinu,  h  seconde  ri?nionliiul  k 
friAiïna  an;  il  a  coniinni!  néatitnuins  la  mâuiu  goore 
de  friitilil  ;  il  y  n  un  luuîs  unviicn  il  it  coiiimonoé  h  sonf- 
ttir  (ID  In  tétc,  mai!*  il  n'a  <^[in>uvO  hucuq  ncoVIuiit  du  câl^ 
i\a  VtiMùaitio;  |iui3,  tout  il'iin  coup  il  a  sfinti  quo  s»  t6â 
flciiifln;it{0nii,  «'mL  «on  exprussion*  et  h  pnrtir  ite  ufl 
tnsbini  jnH|u'oa  innnienl  où  il  e^l  rentré  clifii;  lui  iipri-e 
«lOiiirBe  dù«ordoonée,  il  a  perdu  tout  souv(<nir.  Il  n'a  - 
iwa  m  4i«)iiecicnc4!  nt>ii  )ilu9  des  nccès  de  convulsiooii  ()ui 
ont  eu  lieu  lo Jour  du  son  arrivéei  l'hôpilal,  desorio  <|i[e 
sur  C4i  point  il  ne  )iQui  nou»  licbûrcr;  mats  d'iiprès  cv 
\\HMii  «le  conniùsîitnca,  d'apié»  les  Rccidenu  que  nnus 
nvone  oliservés  noos-m^mei;,  t)  «si  tiiiinimenl  pn>t)abl((  ' 
tja'ii  sViil  agi  d'alliiques  epUiiplifornie?  ;  car  si  l'iotoiiai* 
tiriu  saluruiitc  proituîi  Ica  ronvulsiaos  les  plu>  diverses 
(Mil  Icui'  étfiuiluo  cl  lâUK  ciimctétros,  ainni  qucStuII  t'itvaii 
tléjk  renian|ii4»  il  v'csi  pKt  tuuau  rrai  que  la  lorote  é^i- 
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IC[ilii|ilu  c»!  une  iW»  plus  rrcquerilefi,  f'ofii  In  ànutc  (JViU 
Jours  t|ui  unnihîle  tolalt^menl  Is  conscienco  iJu  (ia(îcn(.  Gir 
des  (lûlaile  de  ce  rôcit  m&vHû  votic  adoniion;  le  molulç  < 
n'arait  pns  de  colique  K;iturnmfii]U.iR(l  il  a  ^lÂ  pris  do  ses'i 
acddtuits  tiiyrveiix,  bic-ii  plus  il  nVti  avait  ytas  eu  dqiuitf 
im  fin-  CpIIc  rircun«iniic«  se  retrouve  diMis  un  in'^nm 
iifioibiu  d'Qbservatiune  1  l'IIo  condamne  la  Uifurie  i 
regnrtift  les  Ironhles  nerveux  de  rintoxioition  plombi'pid 
comme  un  effet  sympaitiique  de  la  colique  ;  ce<  déiordn 
île  l'inDcniilion  sonl  sans  liaison  aucune  avec  li'S  syiQm 
lames  gastrxj-inteslinanx,  ils  sontprodtiilt  par  l'iiction  A 
|)i>isu»  sur  le  système  nerveux,  et  par  la  drsirJiriDemi-  | 
giiioe  qui  rèâulle  de  son  absoriition- 

Après  dix  jours  d'une  saolé  i]ui  aurait  pu  i^iru  qualifiée  ' 
(le  parraitc  sans  la  c'-phalalgtc  persiiitaiiic  cl  uni>  u-islussd 
vraiment  ïiiBolile,  ce  jeune  liomme  a  été  priï  subilnment 
il'uuu  allaque  de  convulsions  que  nous  avons  pu  apprf' 
ctei'  iious-mf;mcs,  r^'étail  une  atta([uc  i!qji)i'ptique  ûoà 
mieux  cai'»clcrisé«s;  elle  n'a  ]aiss<^  après  cite  qu'un  cnmK 
tout  à  fiiit  passager,  il  n'y  a  eu  ni  coulracturc,  ni  râlen- 
liua  d'uriDc,  ni  anosllicsie,  ni  mouvemcDls  .intomalî^ues) 
mais  pondaui  les  deux  jours  qui  ont  suivi,  lo  inaliidc  n 
éprouvé  une  faiblesse  très -marquée  des  memlires  iafi:-. 
rieur;;,  signe  non  douteux  d'une  nouvelle  altûinle  saluffiv 
par  la  moelle.  Après  sis  jours  d'ïnlervalln,  il  y  a  en  litetj 
soir  une  nouvelle  attaque  épili'iitirormt!;  mais  elle  a  élAT 
bcaui»up  moins  gravi>  que  ks  pr^ccdeaics  ;  le  rctcnrda^i 
la  connaissance  a-suîvi  inimédialeinciil  la  lîn  <\(i%  comnt- J 
sion5,  et  ca  malin  en  jeune  homm»  e<it  ait^ist  bi'^n  que  In  J 
jours  prùCMlcnts.  L'accc»  a  doui:  olù  moins  puisunl  eb: 
moins  luug,  les  suites  ou  oiiL  <ilé  uullrs,  c'est  làl'iniliu'al 
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B^omtitiii  iiusiliv«,  lik'ii  que  i'iiilerv;iilL*  tinlrc 
lâs  il»ux  diM'iii&re»  allat]ucs  ait  fnè  moins  long  iiLi'etUiit 
les  Jcnic  premières. 

Ld  proFcsscur  (irisolle  a  ûlal>li  trois  formes  dans  U-£ 
nccideniè  ciVâbraiix  produits  pur  h  plomEi,  ^nvoir  :  lii 
Ibmio  dèliranlo,  la  fonno  cutivtilsivB  cl  la  forme  coma- 
iMiSfi;  ces  diverses  mnnifcstulions  i|iie  leurs  f|UaUli- 
uilione  diiliiiissuiil  assey.,  ue  restent  pus  toujours  isdfctj», 
oUia  pHuvEint  se  succéder  ou  so  combiner,  e'esl  niôme  là 
|wut-Alrc  le  cafl  b  plus  ordinaire.  C'ijst  ainsi  que  les 
dioses  se  sont  passées  cbflz  aoire  malade,  ot  ji  ne  cotui- 
dércr  (|Ui'  nvs  accidents  cèri^hrAux,  ÏI  u  pri^sciité  un  typa 
irés-onmiiiun  delà  maladie;  pris  (Pabortï  d'un nccès de 
délire,  îl  est  sai»i  peu  après  irallu(|ues  convulsivcs,  \  la 
suite  desquelles  îl  lombc  dans  un  cuma  qui  dore  vingl- 
quâlre  heures;  ce  qu'il  y  a  eu  d'anormal  chez  lui  r«  sotil 
les  ncci'lenls  ispinaux,  el  ce  faîl,  '[ui  dcmonirc  'jue  la 
moelle  pcm  iHrc  touchée  comme  le  rt'rvpau,  nouGapprcdil 
par  celn  uiiïnie,  que  la  qualification  d'encéphalupatliie 
proposâo  juir  Taiiqnercl  n'e:;!  pas  loiijoora  rit>uurcus<! 
meut  exaoïo;  elle  n'est  pas  »*sez  compréhcnsïve,  pui^ 
ijd'oIIc  laisse  eu  dehors  d'elle  tons  les  pliénnmàncs  afiîl 
rani  i^  Ja  moelle.  A  vous  dire  vrai,  je  ne  puis  croire  que- 
ces  syiiiplônics  soient  awm  exceptionnels  que  semblL» 
l'îndiqnw  In  silf^nce  des  aoleiirs;  une  observalltin  plus 
nllcnlivi.',  TapplîCQlion  plus  génitale  df-  l'analyse  pliysio- 
tOjtîque,  monlrtni  pi'ulâtrt  que  hs  scddents  spinaux, 
pour  5lro  voilfs  par  les  ph6anmèn«s  plus  saisissajUs  de  J.i 
péril u-batlon  olrébrule,  ii'enAonl  pas  moins  présents  diins 
nu  cortflin  noiubre  de  cas.  Quoi  qu'il  eu  soît,  H  esltcr- 
laiu  tjui:  lu  teriiio  eoc^phdlopntbie  ne  rupond  pa^  uiiijère- 


ntcal  au  Ihll  t|ue  nmis  aTi]u&  utisArté;  mais,  tt'nilicurs,  k  ' 
no  coRind^rer  (juc  lu  lormc  ttonimiine  de  b  mnlntllo,  Us 
Euul  prfte  encore  ji  b  critiiiiw  ;  car  réiiili'|j(dtf,  (ju'cllfl 
soitsaiiirninu  ou  mu,  u  [lourBiftgc  organiiiue  la  mocUeJ 
nlluagéc  et  non  |>as  ]<;  ccrrcau;  [lODr  cfis  laritïts;  rcs'l 
[iressinn  iiévfo);miiiiB  ma  (.araîl  pn^fénible,  [Lirce  fliie^ 
plits  bmcle,  elle  ^'applique  ii  d'iiii  les  ciifi.  Ellfi  li  pouriHnl  •< 
un  (lôrniii,  elle  iiiiâsl,  car  elle  einlirassc  &  la  Ibis  l«8  acei-J 
(liinls  (lu  sysli^me  ncrvntis  pèripbériquc  el  ceux  du  s 
témc  nerveux  it>atra],  deux  cirdni;  de  faite  qu'il  IfnpoHftI 
du  Nt^parer,  ne  fût-co  qu'au  poiiil  de  vue  du  pnmosiîi:; 
si  jfl  n(!  rcdouiflis  les  iiéoloiîtsrnes,  je  ïous  pmposerms  lo  1 
nom  de  salurDlsmccércbro-spJnnl,  qui  me  p,irnj(  rëpopiini  J 
h  toates  les  exigences;  in^is  je  }i&5Sf:ral  faidlomiml  enn-  f 
diimnation  sur  la  question  de  frrrnie,  pourvu  que  vmu] 
n'onhiiiez  pa»  l'insuIBsanci;  du  mut  nncèplmlopiatliiit.  el'J 
U  possibilité  d'accidents   spinain  dans  In  ni^TriqiaUilO 
snturninc. 

hn  pronostic  du  ces  areiilenti!  esi  Rérioiix ,  et  il  dM 
t^iujours  iSire  réservé  jusqu'à  parfaite  guérison;  il  n'ft 
pns  do  maludln  plus  insidiensfî   dans  ses  allunU)  pldil 
f<ycotidt>  en  duidoureut  mécomptes;  itpr»  une  p^riodlla 
rassuranic  de  calme ,  îl  u'csi  pas  rare  de  Toîr  iV'Intvr  dfl  T 
nouveaux  accès,  el  le  patient  pcul  succomber  râfiidemonl^ 
ninrs  qu'où  lo  cmyail  dcjA  hors  de  péril,  Le  daniicr  lon- 
lefois  n'est  pas  le  mdrae  dans  tuuies  Ib3  Turmesi  lo  diHnJ 
est  la  inoina  grnvedo  toutes;  le  coma  l'est  ilflvantajAiln 
i-onvulsious,  eurtout  lorsqu'elles  »ont  i:ptlet»llfonnai,  wafr<> 
plus rcdouiaWei  cucoro;  enfin  tesfonnw  initf'-ïaunl,  i 
l 'avis  de  tous  les  oJii»miM)RK  fldles  qui  aunHtU 
JuiitiéilJa 


t  ilaiis  les  |)K'ini(!Ts 
jours,  quclqnclbis  d.ins  les  pnttnîércs  hetiroo,  ijiie  las 
mnladcs  aiiccotiibcnl;  quatre  oti  cinq  jours  se  sont-ils 
écoulés,  la  situation  est  déjà  uîi  peu  rnmllenrs,  et  il  set 
rare  que  ta  tuurl  survienae  ;]prés  le  nouvièmc  jour.  Je 
ne  iJoDtc  donc  pus  que  notre  jeune  liommc  m  soit  k 
l'nlH'i  de  c(!tlc  tonuiiiaison  fatal)!,  mais  je  suis  tienucoup 
(pins  tranquille  quani  aux  condition^!  i'ulnres  de  sa 
j  Dflnfi  In  n^vropatliifi  saturnine,  eonluii)  dnns  iii'au- 
Bp  (l'nutrfîs  nmindies ,  le  pronostic  doit  comprendre 
aOlro  cliusu  que  lu  tjucsiion  de  vie  uu  tls  mort,  il  doîl, 
auUint  que  possible,  prévoir  les  mudificnlions  [dus  un 
niifliis  £éricu£cs  que  la  inuladie  lais^icra  après  oUl-  ;  nhnlt 
l'AfTecllon  qui  noiii:  occupe  piful  guérir  et  itécnssiUr  nAnu- 
moins  un  pronostic  irés-fdciieus  ;  il  est  des  individu!»,  »'-a 
eiTeti  oeux-lj  surtout  qui  otlt  iAà  frappas  do  liélirc 
inoiilaque,  i)ui  restent  ali'inés,  atiemth,  itementin 
nHuminn  liM  Hnciens  :  d'autres  restent  atijets  petidnal 
piusJttiif!)  uiinées  ou  mâme  toiiti^  leur  vie,  k  des  accès 
épilepllrormiis;  le  mf^socéphale  retient  alors  la  tnodaliln 
fiintUijtinollo  qu'a  créée  la  déiertnînaliou  rnorbidc,  cl 
l'indivblu  est  èpileptique,  aussi  bien  que  celui  qui  l'est  de 
imisiitiitM.  Voilà  pour  le  pronostic  d'imporinntc  âlétnenta 
dont  Ir  médecin  doit  toujours  se  préoccuper,  ne  \^K-m 
que  (loiir  inoiire  A  couvert  sit  recponsabilit/r.  Notre  mti- 
fadu  vivrn,  cela  f't  aujoiint'liul  certain;  il  ne  sern  ptw 
JiDiiltA.  puîflini]  )r<  roloor  de<  raruliéi  inicUecluelles  est 
comiflol  depuis  bien  des  jourâ  déjft;  iniiis  il  stï  pRUl  qu'il 
rt&t&  rïfijluprtque;  snrc«  ditruîer  potnl*  nous  no  pouvuu*- 
tfAcôfe  nnas  prononcer.  Us  deux  demitTs  accès  qu'il  j 
'tprouyia  OUI  6lc  saat  gravlli:  ot  suas  suilos  dumble», 
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c'esi  vrai,  mais  ils  ont  celait  âh)r.<;  i|ue  depuis  iiiitt  swtmîne 
au  Diuins  tous  les  fivoideoLH  r)<?  la  i;mni}e  mki(}ue  iitili'ile 
avaient  tlispani,  61  je  irotivc  ilans  ces  condiiinos  paiiicu- 
liérefi  uii  motif  RuOisanl  de  rt^serve.  l.o  pronohUc  île  lu 
niWr(tt>atliie  saluniïnc  pnîml  iiikj  gravîlé  eswplionnulto 
chei:  l(!s  individus  qui  T'ini  ihi  excès  du  buisson,  vi  cliet 
ceux  qui  sout  (léjA  sous  le  coup  d'une  novro»;  h^réitiiafrc 
ou  acquise. 
Lo  iraitiîmcnl  du  saturnisme  ciirébro-spinal  n  3ubi  «ne 
.prrir<]iidi:i  raoditic^tiuQ,  el  celn  au  grand  priint  ilfi«  ma- 
lades. Tant  que  l'on  a  omliatlu  ces  accidents  pur  les  i 
énitsKions  sanguines,  la  [>roportiQn  des  cas  de  luvrl  a  | 
di^passé  de  beaucoup  relie  des  gupnaona.  M.  Rayer  a  i 
rendu  le  service  de  substituer  A  ce  lr.iiiemcni  spoliiileor  | 
l'expeciation  pure  et  gim{)le,cl  Isa  n^ultiiU  eni cbangi 
.du  tout  au  tout;  saus  prétendre  que  l'un  seiii  toiijuura: 
t  aussi  liBureiix  que  dans  la  série  mentionnée  par  Tao- 
'  querel,  où  Ton  n'a  eu  qu'une  mml  sui  iroDlc-qualro  cas^ 
on  peut  dire  i|ucU  tniuialité  de  h  rnal»di«:  a  cenNtl6ru- 
tileuimil  diuiinuA  depuis  qu'où  a  renoncé  uux  Mxp 
niais  rcxpectalioa  esl-ellu  vraiment  la  meilleure  cuntlaiu  i 
ik  suivre  ,  faut-il  en  faire  la  iiuHbudo  exclusive  1  jo  no  le  I 
pense  pas,  et  quelques  dislinciions  me  semblent  ici  né- 
»ssaircs.  Lorequo  la  nêvropailiîe  coexiste  avec  une 
Colique  acluellt',  je  prescris  le  traitement  t>vucnaut  connu 
30U8  le  nom  de  trai^nmenl  de  la  Charité.  Dans  les  cas  bien  l 
plus  nomlirenx  où  celle  coïncidence  u'a  pa»  lieu,  vomi 
n'avez  rien  à  faire  pendant  les  attaques  cunvDlsivea,  rioo 
h  faire  pendant  le  coma  ;  mais  r'il  ."'opit  de  In  forme  dôH-  \ 
mnlG,  il  cuuvioul  de  donucr  de  l'opium  ;  quiuiteA  vioBt^  , 
cti)(|  gouuea  Ai  lautUmiRt  de  Sjdaubam  Jhub  tm  qmit  i|b  j 


rilMTEMKNT.  5l)i» 

Invern^ml,  voilit  le  mi'illoni-  inoiio  'rarlministratiun.  Un 
vjiBia  t'xpôHiiiiauUi  iirofeaîctir  Crâolliî  pM  favorable  i  ce 
luidicamunl  dons  rits  cundllions  déllnies,  n'est  asscii  \am 
éitti  quo  vdlis  jujuvoï  y  recourir  avoc  une  entière  coo- 
Danco. 

Vnc  lois  l'alta'Hio  aigutï  iniliali3  passée,  il  ne  laiil  pas 
rext^r  iimiiUr,  il  uo  faut  nu'iniù  pas  se  coilti!liU!i' d'une 
m'ïdiciition  ionique  ileslinùc  A  soutenir  et  à  relever  les 
fnrcog  ilii  malnilc.  11  j'  n  mieux  û  Taire  alors,  et  je  «tiis 
vrniinunl  jsur|>ns  qu'un  ne  melle  pas  ploâ  îréx^aamfanal 
en  M^i^i  le  (milernent  con^eiliâ  il  y  a  plusieurs  années 
ilitjà  pur  NnLilis(iiiillûtetMeUens;  il  est  lusé  surt'cmjtlfll 
ili>  Tiiduro  lit)  potassium  il  liaules  doses.  Je  n'ai  jatiiak 
vu  crtlu  iDiJdicalîau  riiussir  dam  IcsaccidûUlÂabtlcuunmiK 
(le  rinKnîffltinnsalnmine  ;  mats  dans  les  ni-ihrnlgipj^,  dnns: 
)a  névropiiHûo  cl  dans  la  caclicxiej'en  ai  l'uijours  obtenu 
"  il'ewclb'-Bts  rAsulIiils  :  jo  ne  saurais  Irop  vous  rocom- 
roander  <}e  I»  rneltre  en  u^age  lians  les  cas  do  fc  gfïniVi 
1^  priiirjpe  ile  ce  Iniiteniont  e:^t  lo  suiraQl  :  (iiiconi|>otsir' 
les  ^Is  ]<lunibti)nes  Cdnteniis  el  aecuinuh'.s  dans  l'aigu* 
nL<nm  el  ea  ravoriser  l'èli  minai  ton.  Les  acqaisitinai  ni- 
centes  ^e  la  cliîmio  paili<iIot;iriiie  permettent  de  prècJâer 
un  peu  plii»,elle^  nous  ont  l'ait  connaître  lecomposû  plmii- 
biqo«  qui  est  pniduil  dans  fûcunomiu  ;*i  la  suili;  Je  l'afi- 
tortillon  ilu  métal;  c'est  un  iilbuminatc  de  plomb,  formé 
aux  (léjiens  des  iniilijriuux  albtimincux  du  sung;  cells 
nuliup,  qui  riisnlte  Oes  rectien-hes  île  Boi^Hetm,  <iQ 
Cloroï  Ht  do  Lewald,  ûlalilit  uue  re(àar(}UabV  aniilnj-io 
eiilTO  TtiHilution  du  plomli  el  mUh  ttu  mercure,  de  l'ar- 
<mie  ai  du  kIiic,  ïub«lanceg  qui  sont  é^nluincJit  conteiitlc!: 
ilanF  le  sangsoiu  fornic  (l'albumiu.ileâ.  Mebens  el  XûitAis 
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cnn  il  11  lisent  à  aiiiiicltiTi  iluiix  iiindi's  pallingi'niqucs  iliffi'-- 
r<Mils  [lonr  la  iii:vi'0|)nlliic  saturnine;  clic  |ieut  résullur, 
^cjjt  lie  In  [irésciico  et  do  l'accmnulatiun  du  poison  dans 
]'>s  or<>aiiL>s  cciitiMuxde  l'inncrvatiun,  soit  de  la  dyscrasic 
saiii^uiiic  qui  amène  au  contact  du  tissu  nerveux  un 
litjiiidc  noiirriciei"  cliarjïi!'  d'alljinninatos  plombiiiucs.  L'ol»- 
.-■iv.ilion  de  tjliick,  qui  a  cmstaté  unréirécisscnient  des 
liilics  ncivciix  d<;  reneiiilialf,  ust  encore  isolée. 

|i;iii?  (.es  dL'iiiii-rs  torii])s,  nn.j  aiilro  théorie  ]tatliogé- 
iiiijiii' a  \n  le  jour.  I,'- duLlour  Danjuv,  invoquant  l'osis- 
tcnci-  rr('>i|iii.'nti;  <]^  ra!l>n:iiiiiurio  il;tiir:riti(o\initiiin  satur- 
nine, a  rappiirté  les  aciMdciits  ct-r.H.ranx  à  la  lésion  des 
r.  ius,  dont  i.vtle  albiniiinurie  est  li-  syinjitijnio  ;  tians  nollf 
iiiaiiiért'  de  vi-ir,  ri'nri'|iliali'|ialliii;  >alurniiie  serait  tont 
~iiii]ili.'ni<.'iiî  nnn  •'Ttci''iilial<>|>;tlliie  ni'r'iiiiqn<>  dévrliiiqiéo 
I  In-/  irti  in<livi<!ii  alli^iiit  'rinloxicatixn  |iliiinl)iqiie  et  di> 
l.'-iiiiis  n'Êia!' ï^.  l>lle  intcr]iivlali<>n,  à  emip  sûr,  n'f.»t  pas 
a.liiii^^iljli'  lia;:-  li;  im.''  qinMi'His  avons  ol.si;iTé  ;  l'urini' 
du  ii.alailc,  r\aiiiin'''i:  h'iis  l'>  jour.- ilepuis  lo  niMnnriil  tl-- 
:"ii  riiln'-r,  ii'a  jauiaï-  i  nnli^nu  la  nioiuilrc  Iraui'  d.'id!»::- 
ijiiiK',  cl  ih'iis  nt>  pMiiviiii>  alli'i!iiii:r  il  uno  allnniiinuiie 
alisriil^'  les  liiVurdri's  n-.'rvi'ux  qui;  n'-ns  av..iis  uL-irvés, 
Miii-,  ,l'aill.-iir.,  [1IVN, /-\  t^anl.',  il  n-  siifllrait  pas  d- 
in-i;..!-  nii.j  iiiiii.;  aii^iiiiiiiL-ii-i;  .lu,-/  un  iiiab  Ii- allrcli- 
xjialhi''  sailli  iilitii,  |><iin'  èlri-^  >:n  iln  il  irailuiilln- 
<'[  lia!>>|'ailii<r  iir.'julq>t.' ;  il  laiiilrail,  on  •'.tiliv. 
aiiii'M  ii.i<'r<i.-i'"|iiqiii:  il'.'l'iirini.'  déuiontiàl  l'oxis- 
;  la  !''>iun  dr-  liri^îlit,  (-1  qii.;  l'cxaiiipu  eliiuii'pic 
luii-  iliii:iinili'iii  .-.■ii>iliii.'  .le  l'iiii'i:  i.n  dr^  matières 
ra<'ii\v.s.  .!,■  w  ruiiii.il,- ain  iiin'  "l'.-rrv.ilinii  ipii 
■  à  Oc-  ili\i  r^c-  .■Miiiiiii..ii-,  .1  ji^qii'â  plii.-  aiiijiie 


,\,- 
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(lûmonstration,  la  lliéorie  urûm)r]ue  de  la  n^vropathic 
salurnine  ne  me  parait  pas  pouvoir  êlrc  acceptée.  Ma 
réserve  est  d'autant  plus  fondée  que  l'albuminurie  chez 
les  saturnins  est  véritablement  rare  ;  je  l'ai  constatée  plu- 
sieurs fois  avec  mon  ami  le  docteur  Ollivier,  qui  l'a  signa- 
lée le  premier,  mais  dans  bien  des  cas  aussi,  je  l'ai  clier- 
cliée  inutilement,  et  un  grand  nombre  do  mes  collègues 
dans  les  hôpitaux  n'ont  pas  clé  plus  lioureux. 


Mes  craintes  touchant  la  persistance  des  attaques  con- 
Yulsives  chez  ce  malade  ne  se  sont  pas  réalisées  ;  pendant 
quinze  jours  encore  il  a  continué  son  traitement,  et 
deux  semaines  plus  tard  il  a  quitté  l'hùpilal  en  parfaite 
santé. 


VINGTIÈME   LEÇON 
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bin|!nn«lic  et  proiinhlir  ili^  ta  inri'ilc  discrète.  —  Circonstances  qui  iiilliieiil 
mr  le  iirunoslir.  —  l'tir-iimni'iie»  île  lu  pi'Ti*le  proriromiiiue.  —  Époque 
iIk  t'i>riip(i[>n.  —  M'uli-  'Ir  l'iTiiptinn.  —  l'.nraclères  lia  la  v;<riu1e  dis- 
crête  lll3li|[nr.  —  liil|iorliiiice  ilfs  conrlitimis  iiidiviiluclles  dans  i'i'L-iMIs- 
KPini-nl  rlii  pruii-ii'tii:.  —  lii*  hi  tiiiilt'riiilr.  —  Raiïoiis  et  ré»ut'9ts  du 
traiteniriil, 

KtomplR  rarfi  il''.  rûi:iJiiE  rin  variole.  —  ltla(!n(»lic  de  la  variutc  el  de  la 

Tari.ii.i'id-.  —  IiR  rex|.li.r:ili..n  lliprmi.iii.'lri.jiie  iIjiiis  b  vBri..l« r-.rac- 

li-rn,  d.'  la  llévrf  iiiitiiir-.—  A--nsii I  .l.-r.-rï.-s'enre.  —  lie  la  défrr- 

d.iin-.  —  Do  la  ll-'-vre  liTli;iirr  dan^  la  fiHlinîiilc.  —  Courlif*  lliirmuseo- 


Messikurs, 

l.;i  j(;un(;  iL-miin'  ili;  vin^'l-iicux  Jins  ((ui  ir?t  ciMiclice  au 
°  13  fl>-  in  s.ilk'  Siiiiil<;-Aiiiiii  iiUM'in^  votn?  (jIiis  sriit-uso 
ll'-iili<in;  li;s  n)iiiiitii>ii5  imliviitiir'Hi-s  i]'>  sa  maladie  prii- 
'iiti-iil  un  vi:i'ilaM<:  inli'-ivl,  tu  |irunoslîca  l-Ic  liiii;:tom|is 
K'i-i'laii),  ri  IM'litilc  ('liiii>|ui'  ili;  ce  fait  vA  i-iclio  <;ii  cnsei- 
iifLiicnlrt  ulili's.i>ll(j  liNiiriie,  luhnslo ':!  liioiu^wnslilure, 
-I  aiTivi'f;  il  y  a  i]iii'l>|inj,s  jimis  ilaiis  iinlre  si,'iTico  avci: 
il  'tisniiilili'  iji;  [ilii''iiiir]i<>ncs  ^'ra\v.<  ilataiil  ilc  deux  jours 
I  ili'uii.  C'rl;ii]  nu  liimli  t^oii'.  Ia-  frisson  vinlcnl  deuil  cllu 
rh'-  yd\>itt  saiiii;rli  iiialiii  iiiiliiiuc  ni  iJiri'i:*L'  cxai: Lumen I 

ilrliiil  (lu  ï^a  inaladir;  ù  ce  nissuii  iiiiti;il,  iiui  iic  A's( 
is  irin'li'-,  ont  siiuiiôilô  um-  ci-[)tialul^iu  viuleiitu,  îles 
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-  dwl«uEB  exlrûmvnicni  vives  tbas  lo  n^-gicm  lornbnire, 
dans  1(1  ri-etuc  ëpigaslrique  ot  dans  les  membres  xaté- 
ricurs;  lob  furdiii  les  pliiinyiuéncs  des  premières  vingt- 
qualre  beurcs.  Ausi^iiontl  jour,  les  sympiùmcs  pr^céiIcDU 
pcriiisliint,  ont  apparu  des  vomissements  l)i)ieux  qui  se 
EoaL  reproduits  trois  ou  iiiialrc  fois.  Au  malin  du  iroi- 
siàrne  jour  les  vomissemenls  ont  «essé,  ils  ont  été  rera- 
placéa  par  une  ansii^té  respiratoire  des  plus  i)ùniblcs,  qui 
(ï£t  liicnlAt  arrivée  à  une  dyspnée  vérilable.  Au  milieu  diPi 
i:e  jour,  le  Iimili  soir,  soixante  heures  après  le  frisson  <]ir3 
ilibul,  cette  femme  a  élé  apportée  dans  notre  salle;  la 
g£ne  respiratoire  i^tait  le  phénomène  le  plus  frnppunt, 
Mltd  dyspnili.'  (itait  nccoinpagnéo  d'une  fièvre  ardenle  ;  le 
ponU  ^tait  petit  cl  concentré,  à  110,  lu  tUEnpératuri!  ûtail 
c(ft  A!',li,  el,  chose  remarquable,  il  n'y  avait  paa  li'agP 
talion  :  loin  de  lâ,  la  matadc  avait  ics  yeux  fermés,  elle 
les  ouvrait  â  peino  pour  répondre  h  qos  questions,  elte 
resUiit  immobile  dans  le  décubitus  dorsal,  soiiB  le  coup 
d'tus  proEtraLion  évidente  ;  Ig!>  laouvcments  priioipitL'S  de 
M  poilrine,  qui  $<i  soulevait  trente-six  il  quaranto  fois 
par  niinul*',  contrastaient  ptîniblftmenl  avec  son  oliatUs- 
tnonl  cl  son  inertie. 

A  supposer  mjino  que  nous  n'eussions  pas  été  ren- 
seignés sur  les  douleurs  lombaires  et  épfgastriques  et  sur 
\f>s  vnroiss«mants  antécédents,  un  tel  état  an  milieu  du 
imisiéine  jour  limiUiil  d'embtéo  lo  diagnostic  eulre  ua« 
pneumonie  al  uno  UÔvre  érwplive;  la  méningite  frandie 
réservée,  ce  sont  I&  en  eUet  les  seules  maladies  qnf  puis- 
sent  prâsenter  h  ce  moment  une  température  de  M",b. 
Hais  l'oiuimcQ  do  la  poitrine  ne  donoail  que  dos  résultats 
iiégaliriç,  il  nti  (wuvait  dùa>:  £irc  question  que  d'utui  tiâvro 
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LTU|ttive  ;  la  dyspnée,  inJùpendamt  Je  louic  modîDcalû 
ili!  l'opparcii  rcbpîr-alciro,  (Hail  le  résultai  de  I»  pcrltir- 
talion  du  syslème  nerveux' dans  un  oi-ganismo  élaborant 
et  [tréparant  une  érupiion.  C'est  W  cette  anxiété  péri- 
pneumonii]ue  qu'ont  signalée  avec  insklance  tes  nnclehs 
observateurs. 

Nous  éliûns,  je  vous  le  répète,  au  milieu  ia  irohlàrtm 
jour;  c'était  bien  tard  pour  une  scailaline;  il  n'yavaii 
d'ailleurs  ni  angine  ni  engorgement  ganglionnaire;  il 
n'était  pas  trop  tard  pour  une  i-ougflolo,  dont  les  pro- 
dromes sont  plus  longs  ijuc  ceux  des  autres  fièvres  exan- 
lliémaiiques,  mais  il  n'y  avait  aucun  signe  de  fluxion 
catarrhale ,  puis  le  frisson  de  la  rougeole  est  rarement 
unique,  la  fièvre  est  franclicmenl  rémittente,  nu  trOÎsiél 
jour  en  particulier,  la  rémission  est  telle,  que  souvonl' 
chaleur  est  à  peine  accrue;  notre  tcuipératurc  dû  At*J^( 
était  incompatible  avec  celte  liypotliésc.  Ainsi,  \  ne  C4)îk< 
Bidérer  que  les  particularités  du  mouvement  fébrile  cl  l'fli 
de  la  maladie,  nous  arrivions  sans  tiésitatinn  au  diagnu»>^ 
tic  variole  ;  au  surplus,  les  symplémes  antécédents  ét&tetil* 
aussi  caractérUtlques  que  possible;  la  malade  avait  pré- 
senté au  ^grand  complet  les  phénonièacs  de  la  période 
prodroKiiquc  de  cette  pyrexie.  Lorsqu'ils  existent  nette- 
ment accusés,  vous  pouvez  lotir  attribuer  une  valeur 
absolue  ;  mais  ils  peuvent  manquer  ou  âtre  peu  tranchés, 
auîiuel  M9,  lii  considération  de  I.i  température,  rappro- 
chée (le  In  (iatc  de  lu  Tiévre,  est  lo  meilleur  élément  tle 
jugement. 

Il  s'agissait  tlnnc  d'une  variole  parvenue  &  In  nioij 
(ht  troisième  jour,  et  remariiuablc  par  la  TÎolence  dé 
manifeîlntîons;  i!  n'y  avait  roponilanl  pas  lion 'iféll 
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iiKItiiel,  iwicû  nue  Vépo^xte  nprmale  de  l'éruplion  u'oliiil 
l'uinl  Oép!i!f^e;  vons  vcitoi!  irôs-sauveut  la  période  pro- 
(ljrouii()uû  Je  la  variole  et  mémo  (le  la  vnrioloïde,  marcher 
avec  grooil  fracas  iiu  mili<iu  d'un  corlégc  d'accidents 
^raj'anls,  mais  ces  accidents  n'ont  de  rodoulnblc  que 
l'apparence  ;  vienne  alors  «ne  érupliun  r^giilitSre  en  temps 
qpporiuq,  tout  BQ  dissipe  comme  par  enchnaicnienl,  la 
maladie  peut  âire  aussi  bénigne  que  possible.  Mni::  celle 
sécvrlt£  o'esl  l'uiidée  qu'auiani  que  l'on  n'est  pas  encore 
arriva  au  roomont  do  l'érupliun  ;  tii  ce  nionicnt  Câi  fran- 
dilcl  gucles  phénomènes  graves  persistent,  le  pronostic 
,  change  du  tout  au  tout.  Dans  lo  cas  actuel,  nout;  uvîuus 
dépassé  l'époque  ordinaire  de  l'éruption  de  l.i  variole  coo- 
lloeotc,^  mais  nous  avions  ooccre  douze  ^  vingt-quatre 
heures  devant  nous  pour  une  variole  discrète,  je  ne  pou- 
vais donc  être  siSrieusement  effrayé,  malgré  la  gravité 
apparente  di!  la  siination.  f.a  diêlc  ajbsotuc,  une  infusion 
chaude  do  bourrache,  firent  tous  les  frais  du  traitcrnvnt. 
Le  lendemain,  la  maladie  avait  trois  jours  pleins,  lo 
gaalfiéme  commençait,  et  la  situation  de  la  femme  avait 
çmpin-j  ta  prostration  était  plus^ande  que  la  veille,  la 
lempératorc  ne  présentait  pa^  de  rémission,  elle  était 
toujours  de  Al",5,  la  dyspnée  pcv.sistait,  et  nous  appre- 
nions que  la  malade  avait  déliré  toute  In  nuit  au  point  do 
(roubter  le  repos  rie  ses  voÎHincs,  A  ce  moin«nt-li\,  un  cxa* 
tnefl  superficiel  pouvart  faire  croire  qu'il  n'y  avait  pas 
cappro  trace  d'éruption;  mais  en  y  regardant  de  très- 
prés,  uous  avons  Uni  par  apercevoir  quelques  taches 
rosées,  circulaires,  sans  élévation  au-dessus  des  tégu- 
Dienl»,  de  véfitabtus  macules  ;  il  n'ôfail  pas  dilUcilc  de  les 
çonplCFi  leur  petit  nombre  était  vraiment  surprenant  ;  il 
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y  e.n  avait  ilciis  t>ur  le  tloi^  rie  t.i  imin  gauche,  Irois  d 
i|ualrfi  Huns  ta  région  inierscupiilaii'c,  doui  ÙAaa  h  nlf(ioi 
lombaire,  doux  encnrc  A  la  r»ce  ettemo  de  la  i 
gauche,  pas  une  seulu   à   la  face,  cunUrairomonl  4  ' 
marche  ordinaire  de  l'éruption,  lyai  commence  en  géain 
par  la  faec  et  le  cou.  On  cinii  assez  taulcfois  pour  jni 
tifier  le  diagnostic,  la  rorme  mâme  de  In  variole  paovi 
être  afllrméc  ;  c'était  une  variole  discréttt,  pui&qfio  rérnpf 
lion  (]ue  nous  saisissions  à  son  di^lml,  coïneidoil  ezacla 
ment  aveu  lu  comniencement  du  (|ua(riOnie  jour-  Noaî 
pouvions,  (lès  ture,  cspiîrL-r  que  les  symptômes  ^va^ 
iniient  s'atlnniiant  rapidement,  i^  mesure  (|De  l'éruptioni^ 
se  compléterait;  mais  comme  la  malade  avait  clé  trrundâ-^ 
meut  è\>tuuv&a  f)ar  la  p^riuilc  produmic|ue,  il  «Stail  indi^ 
(juA  (le  lidter,  autant  (|ue  possible,  le  dèveloppemanl  dsid 
l'exantliârou,  el  j'ai  prescrii  dan^  ce  but,  avec  riarusioii.j 
de  bourrache,  an  julcp  contenant  0  grammes  d'espril  dàH 
Miiidercrus. 

Viugl-quatre  heures  phis  tard,  au  cnmmcncemenl  dn>J 
cinriuiémc  jour,  la  seule  aniéliuration  considérable  Alat^ 
un  abaiescment  do  \n  température;  elle  était  (encore  leïq  1 
de  la  normale,  mai»  cniin  ullo  n*otait  plus  que  dû  39  de-  . 
\Sràs  i  copemlanl  la  malade  avait  encore  ilèliré  pendant  ta  J 
nuit,  elle  avait  toujours  de  Vaballemeui  di  de  l'anùAdu 
fhoraciquo,  lafriiqucnco  du  pouls  n'avait  baissé  ()uo  dA  1 
huit  à  dis  pulsations,  et  de  plus,  Tait  onsïddrablet 
l'éruption  n'avait  presque  pa»  Tail  de  progrés.  Ls.s  tachai^ 
de  la  veille  éiaieni  encore  à  l'étnl  de  macules,  l'aspeoi  i 
paputeiis  Icui'  manquait  ealicremenl,  et  c'est  k  peina  1 
si  nous  tr»uviuus  huit  A  dix  twuions  de  plus.  Il  y  avuljj 
lieu,  cette  Tois,  d'être  réellement  inquiet,  et  sans  pw 
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[  MproR08licalisol(imGnt  gravp.je  vnu8  ai  dit  iiiiftlnjuga- 
'  ment  dovait  tirct  susfii?n<lu.  Ge  soni  les  molifs  de  celle 
'  rcsenrc  que  |e  veux  vous  exposer. 

Remarquez  li'abord  que  ce  n'est  l'as  umqaement  sur 
f  ie  peiil  nombre  (lus  boutons  que  mee  iii<|uiétudes  oUiient 
fondées.  Il  est  des  varioles  discrètes,  iiarfuitcnicnl  bé- 
lùpies,  qui  no  prodaisenl  qu'un  tort  petit  nombre  de 
postules;  si,  avi'c  ctslle  éruption  nire,  ft|^éo  de  vingt- 
quatre  heures,  nous  avions  constaté  une  améliorullon 
notable  dans  l'étal  de  la  malade,  si  surtout  nous  avioni  i 
observé  la  ccssalitui  de  la  flévrc  et  la  Qn  de  1»  prustra- 
t-  lion,  tout  était  pour  le  mieux,  il  s'abaissait  certainement 
^  d'une  variole  k  la  fois  discrète  et  bénigne.  Ci'est  parce  que 
les  sympulmes  Tàcbeux  de  lu  période  prodromique  pcr- 
^sistaicnl,  que  le  pronostic  devenait  sérieux  :  cette  persis-  • 
taaee  iQdi(]uait  clairement  que  l'éruption  n'était  pas  actie-  . 
vèe,  ei  comme  en  un  jour  elle  avait  à  peine  progressé,. 
Dùus  avions  afliiire  A  un  de  ces  cas  toujours  inquiétanU*  | 
dans  lesquels  l'organisme  est  impuissant  à  effectuer  li  ■ 
i  -déterminatioa  cutanée. 

Il  ne  sullii  pas,  en  effet,  pour  qu'une  éruption  vario- 
liquc  soil  satisfaisante,  qu'elle  se  fasse  en  temps  oppor- 
lui),  il  faut  encore  qu'elle  soit  normale  dans  ses  progréis  ; 
f  p'uubliez  jamais  ce  point  eapital.  Si  la  première  condi- 
tion était  pleinement  réalisée  chez  notre  malade,  dont 
l'exanUième  avait  paru  au  commeucemenl  du  i]iiatné|no 
jour,  la  seconde  manquait  non  moins  enliérenient. 
L'éruplion  de  la  variole  discrète  doil  se  faire,  pour  ainsi 
dire,  en  une  seule  poussée;  elle  doit,  tout  an  moins,  être 
complète  en  vingt-quatre  beures,  et  déjà,  au  bout  de 
douse  heures,  les  boulons  doivent  présenler  Is  dûtpost- 
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lion  papuleuse.Or,  au  commencement  du  cinquième  jour, 
(le  nouvelles  taches  surgissaient,  et  les  premiers  boulons 
l'taienl  encore  à  Télat  de  macules  ;  et  vingt-quatre  heures 
plus  tard,  au  matin  du  sixième  jour,  Téruplion  n'étail 
point  achevée  ;  nous  constations  do  nouvelles  taches , 
el  les  premières  en  date  commençaient  à  i)einc  à  ébau- 
cher une  forme  vaguement  papuleuse.  Notez  aussi  que 
dans  rintervalle  el  autour  des  boutons  Va  peau  ne  pré- 
sentait pas  de  turgescence  appréciable,  et  qu'elle  n'avait 
pas  cette  coloration  d'un  rose  vif  que  Borsicri  compa- 
rait h  celle  de  la  rose  de  Damas,  et  à  laquelle  il  alla- 
chait  tant  d'importance  comme  signe  favorable. 

En  conséquence,  l'éruption  de  notre  malade,  normale 
quant  h  l'époque  de  son  apparition  première,  est  irrégu- 
lière |)ar  son  progrès,  qui  a  lieu  par  poussées  succes- 
sives, irrégulière  aussi  par  la  lenteur  de  l'évolution  de 
chaque  bouton  considéré  en  particulier.  L'étal  général 
étant  mauvais  d'ailleurs,  la  dyspnée  el  le  délire  nocturne 
persistant,  voilà  plus  de  raisons  qu'il  n'en  faut  pour  ré- 
server le  pronostic. 

C'est  une  erreur,  messieurs,  que  d'attacher  l'idée  de 
danger  à  la  seule  variole  confluente.  Certes,  rien  de  plus 
vrai  que  cette  proposition  générale:  la  variole  confluente 
est  plus  dangereuse  que  la  discrète  ;  mais  il  est  une  forme 
de  variole  discrète  qui  est  tout  aussi  grave  que  la  con- 
fluente, el  à  laciuellc  vous  devez  toujours  songer  en  pré- 
sence d'un  exanthème  variolique  discret  qui  marche  mal; 
cette  forme  est  celle  qui  a  été  décrite  par  Borsieri  sous  le 
nom  de  variole  discrète  maligne.  Laissez-moi  vous  en 
rappeler  les  principaux  caractères,  vous  jugerez  vous- 
mêmes  combien  elle  présente  d'analogies  avec  la  maladie 
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iiw  nous  ulisorvonsen  cemomem.  Dans  le  promier  âtaifo, 
'(ODS-  li^s  symplùmcs  ordinaires  onl  une  vicitencc  insnlilo, 
el  il  s'y  joint  rio  l'insomnie  opiiiidlrc  cl  dn  déllrfi  ;  nu,  nu 
£pntrniw,  un  coma  prorand,  dt'  raliiitliinient  ri  siiploul 
llDo>n;5p)raUon  int^gnle  et  précipitée;  la  tièvrû  est  plus 
-jArcknte  ci  plus  cunlincntc  que  dans  les  discrètes  béiii^mes. 
•An  <|uatriL'ui(i  jour  l'ét'uplion  coramunce,  mais  tes  hnu- 
Idus  sorlenl  lentemeiil  et  avtrc  peine,  el  ils  ne  suivent  pna 
.i,l'ordrc  nurnial;  aux  pieraière»  taches  qui  se  montrunl  lo 
-flunlriènie  jour,  d'autres  succùileni  iiTégnlîêretneiil  !c 
eiaqaiêrae  et  lo  slxièmi!  jour;  t'illusirc  médecin  i|ue  ju 
Vâus  rilu  presque  lextuellernent,  a  soin  do  rappiït<:r  à  ce 
■.propos  qwe  dans  la  forme  bénigne  l'éruption  eillière  est 
.««oinpiifi  dans  l'espace  de  vingt-quatre  lioures.  Les  bou- 
lons niellent  une  grande  lenteur  h  so  développer  et  h 
saillir  ea  liautcur,  cl  la  fièvre  ne  tombe  pas  après  lV.riip- 
'  lion.  Si  dans  ce  second  mdo  le  délire,  l'insomnie  rt  tes 
autres  symptômes  anormaux  persistent,  il  y  a  tout  lieu  de 
-ovatndrp,  car  souvent  les  malades  succombent  subitement 
au  comraencemenl  de  la  troisième  période  dans  lo  eoma 
QU  dans  des  spasmes.  On  observe  fréquemment  aussi, 
«oit  dès  le  premier  stade,  soit  plu»  tard,  une  éruplion 
■(lêlûciiialc.  Telle  est,  dans  ses  caractères  les  plus  Trap- 
{tunta,  ccllo  variole  discrèle  maligne  ;  elle  tue  plus  \M  que 
lAcunSueate,  au  huitîéiuo  ou  au  neuvième  jour. 

N'nvons-Dou!)  pas  là,  je  vous  le  demandi*,  tm  latitciiu 
siisissBftt  de  ce  ijui  se  passait  chez  notre  malade"!  En  faîl, 
loua  les  signes  graves  donnés  par  Dorfieri,  nous  li!s  avions 
Aous  les  yeux;  l'éruption  par  poussées  successives  et  la 
lÊBteur  du  développement  des  Itnutons  snr  lesquelles  îl 
insistu  principalement,  la  persistance  du  délire  et  de 
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ranxictc  respiratoire,  la  conlinualion  de  la  fièvre,  lout  y 
était,  le  danger  était  réel,  nos  craintes  étaient  légitimes. 
Elles  eussent  été  plus  grandes  encore,  si  je  n'avais  trouve 
dans  les  conditions  individuelles  de  cette  femme  certaines 
particularités  qui  m'ont  paru  amoindrir  la  signification 
fâcheuse  de  son  état;  nous  avons  eu  ici  un  de  ces  cas 
dans  lesquels  l'individualité  clinique  doit  modilier  les 
données  absolues  de  la  pathologie.  A  ne  considérer  que 
l'espèce  morbide  dont  celte  femme  est  atteinte,  nous 
devions  la  tenir  pour  perdue,  la  variole  discrète  maligne 
pardonne  rarement;  mais  l'aisons  entrer  en  ligne  de 
compte  les  conditions  pnrticuUèies  de  la  malade,  nous 
trouverons  peut-être  cpielque  motif  plausible  pour  adou- 
cir la  sévérité  de  cet  an  èl. 

Cette  femme,  qui  est  domestique,  a  réceuunent  soigné 
sa  maîtresse  atteinte  de  variole  conlluonle,  et  elle  J'a  vue 
périr  six  jours  avant  d'être  prise  elle-même  ;  frappée  de 
cette  mort,  elle  s'est  jugée  perdue  dés  qu'elle  s'est  sentie 
atteinte  ;  pendant  le  jour,  l'imjige  et  le  souvenir  de  sa  maî- 
tresse mourante  ne  la  quittent  pas  d'un  instant,  et  lorsque 
la  nuit  ramène  avec  l'ombre  régarement  de  son  esprit,  ces 
idées  sinistres  sont  le  trait  dominant  de  son  délire.  La 
situation  morale  de  cette  femme  a  donc  été,  dès  le  début, 
aussi  mauvaise  que  possible,  efc  c'est  là,  songez-y  bien, 
un  élément  de  premier  ordre  qui  influe  à  la  fois  sur  la 
forme  et  sur  l'issue  des  maladies.  La  situation  physique 
n'était  pas  plus  favorable;  celte  pauvre  fille  a  été  vérita- 
blement surmenée;  ehe  a  fait  sa  besogne  ordinaire  tout 
en  passant  les  nuits  auprès  de  sa  maîtresse  ;  elle  a  dû 
ensuite  [irocéder  à  un  nettoyage  général  de  la  maison, 
bref,  elle  était  à  bout  de  forces,  elle  succombait  à  la  peine 
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quand  nlk  osi  Lomlii^n  mnlntli;.  FM  bien,  c'est  iocs  con- 
(Jilion»  cxlrin8é(|UtJs  loulca  (jariiculières  que  j'aUrilmc  la 
forme  el  la  marche  anormales  Ae  la  variolu  ',  ce  n'iist  pas . 
en  Mriu  d'uno  [iropriéié  pernicieusû  h  elle  apparteiunl, 
qoa  la  maladie  csl  tiialignc  ;  si  elle  est  rodouUiblc  dans  m 
Ifirmjnaisoii,  di^réglâe  dans  ses  allures,  c'csl  unii]uen)eiit 
en  raison  des  conditions  mauvnii^es  de  l'organisme  iprello 
a  frappiS;  épuisé  au  moral  et  au  plijaique,  l'individu  csl 
impuissant  Â  accomplir  le  travail  unoniiul  qui  lai  esl 
imposé,  voilà  tout;  dans  cq  cas  donc,  la  conception  ligu- 
r6ù,  qui  attribue  aux  nisl-'idios  malignes  un  niauvaii^ 
caroclére.  morbus  muU  morts,  n'est  point  réalisée!  i 
'  peut-être  bien  ({u'une  appréciation  clinique  rignuruut 
conduirait  souvent  à  l.i  mâinc  conclusion;  je  suis  fort 
Utclin,  pour  ma  part,  A  transporter  de  la  maluilie  aiil 
I  tnnlade  celle  l'ormulc!,  si  clii>rG  aus  anciens;  la  muladia 
étant  uuc  upâratiun  accomplie  par  l'individu  vivant,  elTl 
non  pas  un  ^tre  créé  en  dehors  de  lui  et  qui  vient  le  saisir  J 
avec  un  carai:ti^re  con^lilu^  d'avance,  je  concuis  Â  meiv 
veille  qu'un  mauvais  organisme  fasse  une  mauvaise  opé- 
ralion  ut  soit  in^uflisantpour  l'accomplir,  mais  je  conduis 
moins  facilemenl  qu'un  être  llclir,  qui  n'a  d'eïistenoa  j 
'  réelle  que  dans  le  mabde,  possède  en  dehors  de  lui  d 
I  earaittéra  bon  uu  mauvais.  Quoi  qu'il  en  soit  de  coiU 
notion  ontologique,  il  est  Lien  certain  dans  le  cas  actuel, 
que  ce  n'est  paS'  la  maladie  qui  us(  mauvaise,  c'est  la  mA- 
iade  qui  fait  sa  variole  dans  de  mauvaises  conditions;  il 
y  a  donc  dans  la  gravittî  de  son  état  quelque  chose  de 
contingent  et  d'accident^:]  qui  en  .illénuc  le  péril  ;  ce  n'est 
pas  la  puissance  Tatale  d'un  génie  malin  qui  a  terrassé  cette 
raniofi,  c'est  simplement  son  orgnnisma  qui  n'cat  pus  ossez 
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f,t*'t.iji*:  Je  la  vnriulo  fii  Je  la  vari«jI«yiJo  ;  lt?s  ph»}iioiu»:iios 
J»'  !a  I»' rioJo  [•roJromi'jue  et  Je  r»jru|»lioii  sunl  les  mêmes 
Jan-  l»:s  J»:ux  cas,  cVsl  une  erreur  qiif*  d'en  allenJre 
•juel'iU'.-  chuse  f'uur  K;  jugenir^nt;  la  cunsiJ»}ralion  Je  la 
Jal^j  J»î  la  vaccine  ne  tournit  elle-même  que  des  pré- 
iomptions  peu  fumlées;  «.-n  ?ail  l»k'n  «jne  la  Jurée  orJi- 
lutiio  Je  rimmnnit»}  vaccinale  eît  Je  Juuze  à  ijuinze  ans; 
m.'iis  celte  prcst.TvaliMn  [••;ut  être  infiniment  plus  longue, 
c«-nime  ell»;  peut  êlre  nolaMemerit  raccourcie,  c'est  la  un 
l'iiil  éiiiini-mmenl  inJiviJuel  qui  varie  <ans  cesse  :  vnjez 
n.'lie  inalaJe,  qui  c-ntracte  une  premir*re  variole  neuf 
{i\\>  >«;nlemc:il  ap!  »'•>  îa  vaccine,  »•!  chez  laquelle  l'immunité 
vari"!iquc  elle-méiii»j  «'St  éleinl»*  aul»«jul  Je  qual«irze  ans. 
Hn  n'e.-t  pa<  |Ju-  fonJ»'*  a  inv-quer  c«'mme  >ij:ne  Jiffé- 
renli'îl  l<;s  érupfi«»n<«;utan''e-  qui  pr»'i:i'' lent  parl«»i<  l'érup- 
iji-n  variolique  [«''î^itime  ;  •  ••<  manir'*slali«»rî< ,  connues 
*.  IIS  I-  U'-rn  Je  ;v/n//,  s»*  prés»Mîtenl  sous  fnJs  formes,  le 
r.f-ls  p»'-lécliial,  le  ra-li  ?cailalinir.Tni«.',  le  rash  m'-rliilli- 
f'iiii»'.  Ces  Ji\er-e>  éruptions  pcuv'*nl  étriî  éi:alem»Mil 
•;!.-'i\''-;-:  Jaii-  la  v.irioli;  rt  Jan- I.i  variol.iïijc;  et  leur 
liéqii'.iice,  plU'*  ;;ranl«'  Jans  «••tl»-  J'-rniér»;  malaJie,  ne 
p-îil  — r.ir  Je  base  à  un  ilia*îii«»>lii;  pMsilif.  (!«jnséi|Ut.*m- 
ih"i;t,  ••!]  l'i» '^'-n»-.*  J*:  r.'v  J.'-iPrrninaii"ns  rulané»--s  pré- 
niMiiii'ir,..^.  jj  r..iivi«  nt  plu^  qij«'  ja'iiai-  île  .suspi;n'lr»^  1«.' 
pi'in'.ii«. .  r.ir  'in-  >i-.niri«  ali»n  au«ini»;  ilans  la  vari'- 
!•  I  ;•■,  I  il"-»'!!  ««nt  u?!--  •]••'  [Ju-  »*»'ri«.'ns»'>  Jans  la  variolt/: 
«•■1.1  ••-l  -ml'. ut  \r.ii  lu  rash  pi"l»M'liial  «pii,  .le  Taxis  Jf 
Uj\\>  \'-  auf»'Ui>,  •'^l  liifi  J"-  j'ii«*Fi"mén»'S  l».'s  plus  ^r.iv«.'> 
\\r  re-  vaii«J'"=  maliiin»-.  <  funii»*-  >nii>  1.;  rh>ni  tlf  vari^ji'^ 
II. .il»-.  T»n'*/-lc  «l^nc  p«iur  «.•••itain,  il  n'y  a  [vis  J»»  m«'Vrn 
Jia;:n«»sliqu»î  avant  la  hévre  M'cumlairr  ;  ihuH  riminfuse 
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(najurilé  des  cns,  relie  Oèvre  muniiiie  tolalomcnl  dans  la 
nriolûïde,  ai  lorsqu'elle  survient  p^r  hasard,  elle  est 
toujours  rm^ins  intense  que  liailH  In  vnnole  la  plus  dia- 
orôte,  ol  ne  dure  d'ailleurs  ijuo  vingt-quaire  heures,  tan- 
dis qu'vlle  Si)  pmlonge  pendant  trois  ou  qualrc  jours  dans 
la  variole.  Cela  étant,  il  est  du  plus  haut  intérêt,  vous  le 
conceve?.,  d'être  renseigné  mr  l'éporine  précise  de  l'ap^ 
porition  de  celle  fièvre,  alin  que  dans  les  cas  douteux  o 
le  pronostic,  peul  changer  du  tout  au  loiil,  Eiiîvnnl  qu'lr 
S'agit  d'une  variole  ou  d'une  varioloîde ,  on  saclia  -^ 
l'avance  jusqu'A  quel  jour  on  est  lenu  tie  suspendre  s 
dtagnosiic.  A  celle  question,  les  observateurs  n'ont  ] 
tous  fait  ia  ini}me  réponse  ;  Biirsterî  Cne  A  la  tin  du  siiit^m 
jotiT  ou  <iu  commencement  du  septième,  A  parlir  du  diïtiUJ 
(Je  la  maladie,  le  développement  de  lu  fièvre  secondaire^ 
dans  ta  variole  discrële;  dan»  son  étude  magistrale, 
'  professeur  Trousseau  lui  assigne  pour  date  le  huitième 
,  jOar  :  c'ci^t  nn  àcarl  de  vingt-quatre  heures  au  moins.  1 
ces  deos  assertions  laquelle  est  la  vraie?  te  thermoniètri 
Tlinous  le  dire. 

Celte  mûthude  d'otiscrvation  a  permis  de  déiermin 
rigoureusement  les  caractères  de  la  flôvi-o  varioliquo  j 
6ca  diverses  périodes,  soit  dans  la  variole,  discrète, 
dans  la  conflnenie;  les  conclusions  que  je  vai£  vous  prâ 
scnler  sontdéduiles  des  observations  de  Thomas,  uI^di*' 
tout  de  celles  de  Richard  Léo,  dont  le  travail  est  basé  sirt 
la  petite  épidémie  de  Leipzig,  en  ISuA  (1).  Les  résultat»  ] 


(t)  Tlionuia,  Ikbtr  die  TimptraluroarhitUnitM  bai  tU^en  A(ftttiin§ti 
mUropiiStr  IhfrntKiinj  [AfcMn  tUr  lleilh fifide,  usai). 
R.  Lan,  HirritAt  Mfr  ia»  ÀufIreUn  iler  Pndlaniia  Jaeota -B/apUale  su 
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ce  phi^nomèoe.  II  s'agit  d'uno  variulo  non  coiifluent« 
par  parenthèse,  n'a  lut5  qu'au  dixième  jour,  contraii 
ment  â  la  proposition  classique.  La  délervescence  iuitialé 
s'était  régulièrement  accomplie;  lo  cinquiémo  et  la 
sixième  jour  avaient  été  sans  fièvre  :  la  fièvre  secondaire 
s'est  allumée,  comme  de  cuulume,  au  eeptiémc  jour,  i 
partir  de  ce  moment,  la  chaleur  n'a  cessé  de  s'accroître 
jusqu'au  soir  du  dixième  JL>ur,  et  le  malade  a  auccoadfi^ 
avec  la  température  colossale  de  i2",8. 

Voilà,  naessieiirs,  les  caractères  de  la  fièvre  variolii 
tels  que  noufi  les  apprend  l'exploration  thcrniomèlriqt 
Vous  voyez  que  celle  précieuse  méthode  d'observal 
appliquée  h  une  maladie  dont  tous  les  phénomènes 
niques  semblaient    parfaitement   connus,  a  néanmoi 
révélé  plusieurs  parlicul.iritès  nouvelles  et  importanl 
Elle  a  dégagé  avec  précision  les  caractères  de  la  (ii 
initiale  dans  les  deux  phases  de  l'ascension  et  do  la  déflïi 
vesccnce;  elle  a  déterminé  rigoureusement  l'époque  do 
la  fièvre  secondaire  ;  elle  a  prouvé  l'existence  do  la  dèfm'- 
vasccnce  initiale  dans  la  variole  coniluentft,  et  clic  met 
uinsi  à  l'abri  d'une  faute  grave  de  pronostic;  enfin,  elle 
a  fait  connaître  la  possibilité  d'une  fièvre  tertiaire  dauala 
variole  coniluentc.  Songez  maintenant  h  ce  quo 
méthode  a  dèj.*!  fourni  pour  l'élnde  d'autres  êliiu 
bides,  songez  aux  services  qu'elle  nous  rend  journelle- 
ment au  lit  des  malades,  et  vons  conviendrez  sans  doute 
avec  mm  qu'elle  récompense  libéralement  le  clinicieu  du 
léger  labeur  qu'elle  lui  impose,  .le  vons  en  donnerai  une 
nouvelle  preuve  dHOs  notre  prochaine  conférence. 
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descendantes,  el  reproduisen!  à  peu  prés  le  type  que  je 
;  mets  sous  vos  yeux  (fig.  5)  (1).  Vous  vuycz  la.lempéra- 
ture  raoQlcr  sans  inlerruption  jusqu'à  40", 5,  puis,  ee 
^chiffre  à  peine  atleiat,  rclornber  entrenle-six  heures  k 
°,5,  c'est*à-dire  au-dessous  de  ta  normale.  11  s'ai;;îssail 
i  d'une  variùloide.  Parfois  l'ascension  est  brisés  dans 
\  continuité  par  une  rémission  le  malin,  mais  même 
t^lors  la  Courbe  initiale,  envisagée  dans  son  ensemble, 
I  figure  exactement  une  progression  ascendante.  C'est  ce 
FQui  apparait  Irès-neltemeut  dans  cet  autre  tracé  (lîg.  (5) 
I  qui  provient  également  d'une  varioloïde  ;  au  matin  du 
I  deuxième  jour,  il  y  a  une  rémission  d'un  degré  et  deux 
)  dixièmes,  puis  ta  courbe  reprend  8a  marche  ascendante 
jusqu'au  soir  du  quatrième  jour;  elle  atteint  alors  Al  de- 
grés, et  en  quarante-huit  heures  revient  à  36°, 8.  Le 
maximum  Ihcrraométrique  observé  par  Léo  est  de  ûl'.a; 
chez  notre  malade  nous  avons  eu  ^i°,à,  et  la  tempéra- 
ture da  quatrième  jour  au  malin  a  été  la  môme  que 
cçlle  du  troisième  jour  au  soir;  de  là  la  terrasse  excep- 
tîooàelle  de  notre  tracé.  L'abaissement  rapide  de  la  tem- 
pérature à  partir  de  l'apparition  des  premiers  boutons 
(ioil  Aire  considéré  comme  la  déCurvescence  ou  crise  de 
lïHèvrc  iuiliaie;  la  durée  de  celte  défervescence  est  en 
I  générai  de  trente-six  heures;  de  sorte  que  dans  ce  court 
{  intervalle  on  peut  observer  au  thermomètre  l'écart  énorme 
I  de  â%5;  puis,  comme  pendant  les  douze  ou  vingt-quatre 
I  heures  qui  suivent,  la  chaleur  s'abaisse  souvent  au-dui>sou3 

(I)  Celte  l'ouitie  est  cmprutiUe  mu  IravullOe  fieo;  j'ni  siuifleuienl réduit 
ca  Mntif radei  lei  chilTrcs  de  l'éclielle  Ftèiumtir  ttafXojAe  pnr  Teuleur,  el, 
pour  rendre  ses  courbei  compareblei  aux  ndlrea,  je  u'oi  donné  ([Ue  deux 
iddioBtioai  par  jour,  iiu  lieu  de  treii  ou  quntre  qui  ront  coiisignâei  itaut 
l'origirul. 
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jour.  Quant  aux  deux  autres  courbes  de  confluentes,  je 
vous  les  présente  ;  vous  pourrez,  d'un  coup  d'oeil,  en 
apprécier  les  caraclôn^s.  Ce  sont  des  exemples  de  défer- 
vescence  tardive;  dans  l'un  (fig.  7)  rabaissement  ther- 
mique n'a  été  compb'îté  que  le  septième  jour  au  matin; 
dans  l'autre  (fi{^.  8)  il  a  été  difléré  jusqu'au  huitième 
jour. 

En  résumé,  lalîcvn;  initiale  de  la  variole  est  caractéri- 
sée par  une  ascension  rapide,  non  interrompue,  et  une  dé- 
l'ervescence  ou  crise  qui  est  également  continue.  La  durée 
totale  de  cette  période  i.'st  on  moyenne  de  quatie-vingt- 
seize  à  cent  huit  heures  dans  la  variole  di^^crcte  et  la 
varioloïde  ;  elle  est  plus  longue  dans  la  variole  conlluenle, 
si  l'on  a  soin  de  compter  jusqu'au  moment  où  la  chute 
de  la  défervesccnce  est  complète;  en  toul  cas,  la  durée 
de  la  défervesccnce  est  nolablrment  plus  courte  (jue  celle 
de  Tascension  :  pour  la  vari(»h»  discrète  et  la  varioloïde, 
on  peut  donner  conmie  movunne  trois  jours  ph»ins  d'ascen- 
sion, vingt-quatre  a  trente-six  heures  de  crise.  La  dét'er- 
vescence  existe  dans  la  variole  contluente  comme  dans 
la  discrète,  mais  elle  s'y  fait  plus  lentement  que  dans 
celle  dernière;  elle  neconunence  qu'à  la  fin  du  quatriènn» 
jour,  et  elle  n'est  coniplète  (ju'au  bout  de  (luarantr-hmi 
heures;  les  courbes  ci-dessus  (7  et  8i  montrent  iiu'elle 
peut  ôtre  retardée  jusqu'au  septième  et  au  liuiliênie  jour. 

C'est  probablement  le  rc^tard  de  la  défervesccnce  dan> 
la  variole  confluente,  qui  a  fait  naître  l'idée  de  la  conli- 
nuito  de  la  fièvre  dîins  celte  maladie  :  lorsqu'on  a  vu 
l'éruplion  commencée,  et  l'époque  de  la  chute  de  la  fièvre 
dans  la  discrète  dépassée  sans  amendement  du  mouve- 
ment fébrile,  on  a  conclu  que  la  chute  faisait  défaut;  la 
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coDciusiua  ii'élait  pas  riguureuse,  mais  l'exploratîoD  quO' 
tidieniie  de  la  lempérature  pouvait  seule  démontrer  l'er- 
reur; aussi  a-t-elle  vécu  jusqu'en  ces  derniers  Icmpi 

Pour  ce  ((ui  est  de  la  fièvre  secondaire,  la  môme 
thode  d'observation  donne  pleinement  raison  a  Borsî 
dans  la  variole  discrète  elle  peut  débuter  au  sixièmejouï*; 
deux  des  courbes  de  Léo  le  prouvent  catégoriquement, 
et  dans  la  majorité  des  cas  elle  apparaît  au  Eeptième  jour, 
.le  ne  connais  aucun  tracé  qui  en  montre  le  dobul  au 
binlième  jour  seulement.  Voici  la  courbe  de  noire  malade 
(lig.  et.  il  est  Tacile  de  voir  que  l'ascension  secondaire  a 
comuiencé  du  sixième  au  septième  jour,  puisque  le  sep- 
tième jour  au  malin  nous  avons  deux  dixièmes  de  plus 
que  le  sixième  jour  au  s<:iir  ;  l'ascension  a  continué  jus- 
qu'au huitième  jour  au  soir,  elle  a  atteint  alors  son  maxi- 
mum, et  la  décroissance  a  commencé  aussitôt,  pour  être 
achevée  au  malin  du  onzième  jour;  nous  n'avions  plus 
alors  que  3(i°,2.  Celte  courbe  présenle  une  anomalie  qui 
est  en  rapport  avec  les  allures  irrégulières  de  la  maladie 
ilims  ce  cas  particulier  ;  c'est  la  ligne  horizontale  ou  ter- 
rasse du  cinquième  jour,  laquelle  a  interrompu  la  défer- 
vescence  de  la  lièvre  initiale. 

Dans  la  variole  confluenle,  la  fièvre  secondaire  com- 
mence aussitôt  après  l'achèvement  de  U  défervescence  de 
la  fièvre  primitive  ;  elle  est  du  septième  jour  dans  le  tracé 
n"  7,  du  huiliéine  dans  le  suivant;  dans  les  trois  autres 
courbes  données  par  Léo  pour  celle  forme  morbide,  elle 
est  une  fois  au  cinquième  jour,  une  fois  au  sixième,  une 
fois  au  huitième. 

Celle  fièvre  secondaire  est  rémittente  dans  les  varioles 
discrètes,  et  généralement  subconlinue  dans  les  con- 
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fluentos  ;  la  courbe  7,  qui  la  montre  fraûchemént  rétnil- 
lenle  du  seplième  au  dix-septième  jour  dans  une  variole 
conduente,  est  à  cet  égard  exceptionnelle.  La  durée  de 
celle  fièvre  secondaire  est  do  quatre  à  cinq  jours  dans  les 
discrètes,  de  huit  à  dix  dans  les  conJluentes  ;  le  maximum 
observé  jusqu'ici  est  de  40  degrés,  et  dans  aucun  cas  îi 
n*a  égalé  le  maximum  de  la  fièvre  initiale,  il  est  toujours 
resté  inférieur  d'un  degré  au  moins. 

I>a  fièvre  secondaire  manque  dans  la  variolotde;  du 
moîns  n'y  en  a-t-il  pas  vestige  dans  les  courbes  que  nous 
avons  sous  les  yeux:  celles  des  n"  6  et  ti  sont  très-pro- 
banles;  en  voici  une  autre  (lig;.  10),  provenant  d'un 
malade  de  noire  service  (snlle  Saint-Cliarles,  10),  qui 
□'est  pas  moins  démonstrative.  En  est-il  toujours  ainsi? 
Le  nombre  des  tracés  n'est  pas  suffisant  encore  pour  per- 
roeltre  de  rafiirmer. 

Les  observations  précises  de  Léo  ont  fail  connaître  une 
purticularilé  nouvelle  concernant  la  variole  confluente: 
c'est  une  troisième  élévation  de  la  température  au  mo- 
ment de  la  dessiccation.  Cette  fièvre  tertiaire,  qui  appa- 
raît clairement  sur  le  tracé  n"  8,  du  seizième  jour  au  soir 
au  malin  du  dix-neuvième,  n'est  jamais  aussi  vive  que 
les  précédentes  ;  le  maximum  constaté  par  le  médecin  de 
Leipzig  est  de  30%6.  Dans  la  variole  discrète  il  y  a  bien, 
fi  ce  nioment-lâ,  des  exacerbalions  et  des  rémissions, 
.mais  ces  oscillations  ne  s'écartent  que  do  quelques  dixièmes 
de  degré  du  cliiirre  normal. 

JDans  la  variole,  comme  dans  plusieurs  autres  maladies 
Wlffiles,  la  température,  dans  les  cas  morlels,  s'accroît 
Ordinairement  jusqu'il  la  mort.  Une  des  observations  du 
travail  que  je  vous  ai  cité  est  une  preuve  saisissante  de 
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du  médicament  te  lendemain,  jour  intercalaire,  une 
nouvolts  dosa  de  1  gramme  fut  prise  de  la  inâme  manière, 
dès  le  mAlin  ;  il  y  eut  néanmoins  un  quatrième  accès  sem- 
blable aux  aulres,  ainsi  que  vous  le  montre  notre  tracé. 
k  la  lin  du  paroxysme,  le  malade  prit  1  gramme  et  demi 
de  sulfate  de  quinine,  1  gramme  et  demi  encore  au  jour 
intercalaire  Euivitnt,  el  pour  cette  fois  le  succès  fut  com- 
plet, il  n'y  eut  pas  de  nuuvel  accès.  Remarquez  qun  l'ac- 
tion thérapeutique  s'est  déjà  manifeslée  à  la  fm  du  qua- 
trième accée  ;  l'apyrexie  consécutive  n'a  pas  ramené 
d'emblée  la  température  de  36°,A  :  au  matin  du  jour 
intercalaire  nous  n'avions  que  37*,S,  comme  la  veille  au 
foir;  puis  le  thermomètre  a  continué  ù  baisser  jusqu'au 
«oir,  oii  il  a  atteint  le  minimum  36°,4.  Mais  il  n'y  est  pas 
rMté  «lationnaire;  c'était  lo  moment  de  l'accès  présumé, 
me  légère  ascension  a  eu  lieu,  dont  nous  retrouvions 
la  trace  le  lendemain  matin  :  nous  avions  37°,0.  Ce 
flit  là  le  dernier  vestige  de  rititUicnce  morbide;  il  n'y  a 
plus  eu  dés  lors  ni  accès  ni  malaise  au  temps  paroxys- 
tique, et  la  rate  est  revenue  ù  son  volume  normal.  La 
médication  quiulque  a  été  continuée  encore  durant  huit 
jours  à  doses  graduellement  décroissantes ,  précaution 
nécessaire  pour  la  solidité  de  ta  guérison;  au  sulfate  de 
quinine  j'ai  lait  succéder  l'administration  du  vin  do  quin- 
quina, et  une  ilisaine  de  jours  plus  lard  ce  jeune  liomme 
a  quitté  l'hôpital  dans  un  parfait  état  de  santé. 

Vous  pourriez  croire,  d'après  l'eiposé  précédant,  que 
le  Irailemenl  de  cette  fièvre  intermittente  a  été  Imaé 
exclusivement  sur  le  sulfate  de  quinine;  ce  serait  une 
erreur  que  je  veux  prévenir.  Si  j'ai  donné  la  quinine  dés 
que  le  diagnostic  a  été  hien  établi,  c'est  que  déjà  dans 


ubllgaiion  que 


'_owJîï|iiU»jislï^  y^f,é,  ait  k  promicr 
^^1     '~  '    (I  iiiiermiUr.nie,  je 

I  .iiiii'avam  de  prcs- 

]_..  ,,,  ....-■-  'I  des  symptômes  si 

J"_,v^,^prêsenlail  noire  malade, 
^/^^.ircûoslance  le  spécififiue  ligil 
i|u'il  faut  commencer  lo 

^'^''■'i^tioai  qui  complique  la  fièvi-e  inl«r- 
^f*""'  gprès  wlii  le  sulfate  de  quinine,  voos 


>"^ 


llS''  *iUi'  '8  rl'-iitu'Is  de  son  action.  Ce  pré- 

.,<*'""''?  gji  d'une  exlrênie  importance,  l'observi" 

Lii'''*'ag(isBsiou&  les  pays,  et  je  vous  recommande 

di  ^'     gf  (oujours  votre  pratique.  Un  cas  cependanl 

niiVOi  '''"*  '"  P'évoyez  sans  doate  :  si  la  fièvrâ 

^\ients  est  pernicieuse,  aucun  délai  n'est  admis- 

-|  fyai  donner  le  suil'ate  de  quinine  d'emblcc  al  à 

,  fùl-ce  au  milieu  de  l'accès;  le  danger  est 

haidj  il  "ï  '^  P^^  """^  minute  à  perdre.  Ce  cas  réservé, 

racuitol^  doivent  toujours  prt^céder  l'administration 

i]  quiniqiie,  lorsque  les  symptômes  gastro-intestinaux 

bniissent  l'indication. 

pirenons  maintenant  sur  ccriaines  particularités  que 
rtjs  a  offertes  ce  malade;  nous  saisirons  ainsi  quelqaes- 
anes  des  ttilOcullés  que  je  vous  ai  annoncées  en  commen- 
çanlUansle  diagnostic praliiiue  delà  fièvre  intermittente. 
Trois  circonstances  méritent  spécialement  votre  attention, 
ivoîr  :  l'éiuption  des  taches  ardoisées,  le  mode  de  début 
i  accès. 


^ae  ard{ 
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^ae  ardoisé  dans  la  fièvre  intermittente  légî- 
Aouvcau,  JG  ne  sache  pas  qn'il  ail  jamais 
t'était  donc  pas  une  diflicullc  qae  ce 
[)urtait  au  diagnostic,  c'était  une  erreur 
.4  inévitable.  Notre  observation  pourra  la  faire 
•à  l'avenir;   en  démoatrant  que  l'éruption   des 
s  ombrées  n'est  pas  propre  aux  lièvres  continues, 
l^rêctiHe  la  valeur  semiologique  trop  exclusive  qui  leur 
Wéii  altribuéiî. 

■  Chez  noire  homme,  la  tièvre  inlermiUente  a  débuté 

fi,T  des  accidents  continus  de  catarrhe  gastro-întestînal  ; 

rie  de  savoir  que  ce  mode  d'invasion,  quoique  un 

1  Tare,  esl  loin  d'être  exceptionnel  :  sur  â25  cas  ob- 

(  par  le  proresseur  Griesinger,  102  ont  eu  une 

rîode  prodromique  caraclérisée  par  de  l'abattement, 

I  la  céphalalgie,  de  l'anorexie,  un  enduit  épais  delà 

igue,  de  lu  sensiltilité  épigastrique,  des  nausées  et  des 

DaUsements  ;  la  diarrhée  a  existé  aussi  temporairement 

tas  quelques  cas.  Ces  phénomènes  de  catarrhe  gaslro- 

WeHinal  prodromique  ont  une  durée  moyenne  de  sept 

et  pendant  ce.  temps  un  diagnostic  certain  est 

bipossible,  parce  que  le  mouvement  fébrile  est  simple- 

int  rémittent. 
I  Celte  période  prodromique,  que  la  vaste  expérience 
t  Griesinger  lui  a  permis  d'observer  cent  deux  fois,  nous 
bvons  vue  chez  notre  homme,  conforme  de  tous  points 
a  tableau  qu'en  u  tracé  l'auteur  ;  quoique  nous  n'ayons 
s  eu  le  niitlade  sous  les  yeux  pendant  ce  premier  septé- 
taire,  je  u'hêsile  pas  à  admettre  que  sa  lièvre  initiale  a 
rémiltente  ou  pseudo-continue.  Deux  raisons  me 
tairaissent  juslilicr  cette  présomption  :  après  lu  première 


kfeio  sBB  LA  nia 

f  ftmunf,  (jiuuid  la  fièvre  uiiEnMtBOlBA 

D  qui  fOr''-;-il   /i>;.i  u.-.n   /fil 

er,  il  ne ,: 
lUt  le  âa>ul  <iv   . 

1  de  lii  1.L  , 


ordres  de  renst-ir 

Bûtr  Aotir  pODF 

rémillMce  4'='  *ccttkiïl*  âu  dt^aL  Le  mcuQiI  tarAii  oL 

plâj  JirtéfaiaBL  Du  iroiâétot  jour  as  neptièuit.  I«  lomi»- 

Miacall  oal  en  lîru  ifidiOlTeciunait  loa$  ]  .' 

â  piflir  do  bufivnie  joar  iU  n'ont  sj^nj 

d'iccéi,  (Irai  Ui  col  L-ii^  un  des  tnîis  draùiiTu.  . 

Io{>pein«tit  fiaroxTEliquc  de  ce  s}-tnplôm«aytni  êt«  reaBM 

luabletoent  oel,  et  rifoureoMineM  panlléle  aux  pi-- 

roxvtmes  fftbril^  em-mâoips,  il  o'eft  ^ére  admisàUs 

iiuii  le»  ftccà  de  fièrre  aient  èlé  déjà  régnticrfineot  cao- 

flitués  ;Uon  que  le  vumtaemcDt  était  qab(i<li*n.  Il  «t 

\toa  de  noter  en  pusaot  que  dim  les  cas  dAiteux  i'appn- 

rilion  péfiodiqoe  d'uo  ej-mptôtoe  aotr«  qot  la  fièvre  ed 

uo  pr^eoi  éli'tiient  de  Hiagiiûstîc. 

IV'oahtiez  donc  pu,  meuîeun,  que  la  ùésn  intermil- 
Iflnte  l^'giliflie  n'écUUi  pas  toujours  avec  h»  altarw  cane- 
t^rif  lîqoe*  ;  elle  peut  dtre  pn^céd^  pendant  noq ,  sept, 
liuil  ri  Eobne  dji  ymn  d'an  ûtoirhc  gnstriqne  fébrile, 
i-l  daranl  celle  période  prodrooùqae,  ïan."  parosy&mu 
ûpprtieiaUe*,  le  diagnoslic  est  nécesMiremml  inccrAtim, 
A  iiioini  que  l'on  n'olisorve  datis  nnp  contrée  o->A'^ 
fièmi  d'occé*  MOI  endimiquM  ;  auquel  cas  la  HQ\À^m 
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^MtdÂmie  paludéenne  doit  fiiier  le  Jugemenl,  el  surtout 
■imposer  la  médication  avant  mémo  que  la  pyrexie  soit 
I  caractérisée.  Retenez  aussi  que  ce  mode  de  début  n'est 
P point  très-rare,  puisque  Criesinger  l'a  vu  102  foissurâ25^ 
î  qui  est  une  proportion  de  2â  pour  100  (1).  D'après 
Vàei  renseignenienls  auxqueli:  j'accorde  la  plus  entière 
Confiance,  je  puis  ajouter  que  cette  période  prodromique 

t  très- fréquente  dans  les  fièvres  d'Algérie. 
^-    Dans  le  fait  que  nous  avons  observé,  l'heure  des  accès 
n'a  pas  été  moins  remarquable  que  l'invasion  de  la  ma- 
ladie; vers  le  scôr,  le  malade  commençait  à  être  mal  à 
iraiSe,  el  c'est  â  partir  de  minuit  qu'il  se  sentait  pris  par 
it  fiêvfe,  sans  frisson  notable:  encore  un  détailà  ne  pas 
Wblier.  Or,  si  vous  rapprochez  ces  circonstances  de  celle 
KisilioD  classique  :  dans  les  Gèvres  intermtllcnles 
récentes  el  légitimes,  l'accès  a  lieu  le  matin,  tandis  qu'il 
^ait  le  6oir  dans  les  lièvres  illégitimes,  vous  pourrez 
fre  tentés  ou  de  nier  la  justesse  de  celle  proposition,  ou 
l 'd'admelire  une  fièvre  symptomatiquc  chez  notre  malade. 
I  L'une  el  l'autre  assertion  seraient  eiTonées  :  la  proposition 
l  classique  est  toujours  juste,  elle  l'est  aussi  dans  le  fait 
[  actuel  ;  mais  pour  éviter  des  fautes  graves  dans  l'obser- 
I  valion,  il  importe  de  savoir  à  quel  mode  de  division  du 
^  la  journée  cette  proposition  est  applicable.  Si,  laissant  la 
nuit  de  côté,  vous  entendes  par  jour  l'espace  compris 
entre  six  heures  du  matin  et  six  heures  du  soir,  la  règle 
précédente  sera  constamment  en  défaut,  parce  que  bon 
nombre  de  fièvres  légitimes  ont  leur  accès  après  six 
heures  du  soir  el  avant  six  heures  du  malin.  II  faut 


(1)  Grle«inf«r,  Infectitmi  Kfankheilen.  Erlingcn,  18S4. 


5iS  StU   LA   FIÈVBK   INTERMITTERTE. 

coni|itei'  autrement,  il  faut  faire  entrer  ta  nuit  dans  la 
supputation,  et  comprendre  sous  le  nom  dejour  l'espacR 
de  vingt-quatre  heures  de  minuit  à  minuit.  Alors  la  rôgle 
sera  toujours  vraie;  les  accès  développés  de  minuit  à 
midi  étant  des  accès  du  matin,  ceux  qui  naissent  de  midi 
à  diï  ou  onze  heures  étant  des  accès  du  soir.  Notre  ma- 
lade avait  ses  accès  vers  minuit,  le  paroxysme  Ghissait  le 
lendemain  matin,  vers  onze  heures  ou  raidi  :  sa  fièvre  était 
donc  parfailement  légitime;  mais  avec  un  autre  mode  du 
numération  elle  eût  été  tenue  pour  illégitime,  ou  tout  au  - 
moins  pour  une  lièvre  du  soir.  Rien  de  plus  fréquent,  id 
reste,  que  le  développement  des  accès  de  fièvre  mf"" 
raitlcnte'  dans  la  première  partie  du  jour,  j'cntendi' 
jour  médical  compté  de  minuit  à  minuit.  Un  relevé 
Griesinger  nous  permet  encore  de  traduire  celle  pi 
posilion  en  cliilTres.  Sur  299  cas  dont  les  accès  était 
réguliers  et  fixes,  220  ont  présenté  leur  paroxysme 
minuit  à  midi,  'S'  seulement  de  midi  h  minuit.  —  D'ai 
autre  côté,  les  rek'vcs  des  hôpitaux  de  Vienne  indiquent 
le  moment  de  l'accès  pour  638  cas  de  fièvre  intermit- 
tente; sur  ce  total  nous  trouvons  227  cas  de  paroxysmes 
après  minuit  et,  avant  midi  ,  173  cas  à  midi  el  138  1^ 
soir. 

L'enseignement  pratique  qui  résulte  de  ces  fails'esf 
suivant  :  on  ne  doit  conclure  à  un  paroyxsrae  du  si 
qu'après  s'être  assuré,  soit  par  l'ohservation  directe,  s( 
par  un  interrogatoire  minutieux,  que  l'accès  a  Heu  avj 
minuit,  et  il  faut  encore  éviter  de  prendre  pour  le  début 
même  de  l'accès  le  malaise  qui  précède  souvent  de  deux 
ou  trois  heures  l'invasion  de  la  fièvre.  Lorsque  le  mi 
]3de  rapporte  le  début  de  son  malaise  à  une  heure  déj 


f«JP^ 
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avancée  de  la  soirée,  après  neuf  heures  par  exemple, 
il  y  a  toute  probabilité  qu'il  s'agit  d'un  accès  légitime 
très-malinal,  qui  commence  aux  environs  de  minuit  :  car 
c'esl  en  général  de  trois  A  huit  heures  du  soir  qu'ont  lieu 
les  paroxysmes  des  fièvres  inlermittenlessymptomatiques. 
Une  autre  circonstance  prouve  encore  que  l'heure  de 
minuit  est  bien  le  commencement  du  jour  médical,  et 
que  cette  supputation  est  la  plus  naturelle  ;  les  exacerlia- 
tions  vespérales  des  fièvres  continues  el  des  phlegmasies 
te  prolongent  rarement  Jusqu'à  ce  moment  et  ne  vont 
presque  jamais  au  delà. 

La  fièvre  intermittente  de  notre  malade  a  revêtu  le 
type  tierce,  c'est  de  beaucoup  le  plus  commun  dans 
l'Eorope  centrale,  Sur  Hà  malades  de  Tûbingen  et  des 
environs,  Griesinger  a  observé  les  types  suivants  : 

Fiévn  tierce 268  cl>.         61,9 pour  lOU. 

Fièvre  quotidienne 122              -29,3      i<l, 

^  ,  f      Fièvte  quarte li 

^Type  irrégulier. 21 


is relevés  (te  l'hôpital  général  de  Vienne  comprcnnenl, 
pour  la  période  de  1855  à  1S82  inclusivement,  3126  cas 
de  flèvre  intermittenle  dont  le  type  est  indiqué.  Ce  lotal 
,  se  décompose  ainsi  : 

f'ibVTC  li8fC«.. 19!)^  «M.  Hf/l  pourluii. 

FiiTre  quotidienne 12U3  ;ia,7       iil. 

Firvre  quarte 3A3  7,0       id. 

T]Fpe  irrégulier S!»  3.1      id. 


,  Un  grand  nombre  de  médecins  ont  fait  des  observa- 
tions analogues,  et  la  prédominance  du  type  tierce  dans 
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nos  climats  ne  peut  Taire  l'objet  d'un  doute.  Mais  ceS^ 
mêmes  tableaux  prouvent  aussi  que  ce  type  n'est  pas  le 
seul  pur,  le  seul  primitif  de  nos  contrées,  ainsi  que  l'ool 
prétendu  quelques  auteurs,  et  que  le  rhylhme  qualidieii, . 
bien  que  plus  rare,  se  présente  également  h  l'observa-, 
lion.  On  a  dit  aussi  que  dans  ces  cas-là  la  Hèvre  n'a  del 
quotidienne  que  l'apparence,  et  qu'il  s'agit  en  réalité; 
(l'une  double  tierce;  mais  celte  interprétation,  vraie  pûuT'J 
uD  certain  nombre  de  faits,  n'est  pas  acceptable  comme  1 
loi  générale. 

Je  vous  ai  dit  que  notre  malade  n'avait  jamais  bnbità^ 
de  pays  h  fièvres,  et  qu'il  était  déjà  depuis  plusieurs  mois-l 
à  Paris;  il  est  certain  que  c'est  ici  même  qu'il  a  con- 
tracté sa  fièvre  iniermitteote,  et  je  veux,  à  ce  propos,  vons  À 
mettre  en  garde  contre  une  opinion  erronée,  d'apré»! 
laquelle  ces  fièvres  seraient  très-rares  dans  notre  ville.4 
Qu'elles  l'aient  été  à  une  certaine  époque,  c'est  possible,] 
mais  elles  ne  sont  rien  moins  qu'exceptionnelles  dcpuiai^ 
les  grands  travaux  qui  ont  si  profondément  boulevers 
nos  terrains.  C'est  précisément  à  des  travaux  nécessité»! 
par  le  percement  d'une  voie  nouvelle  que  notre  liommel 
était  occupé  lorsqu'il  est  tombé  malade  ;  le  terrain,  nouaJ 
a-t-Il  dit,  avait  été  complètement  retourné,  on  iravaillail 
les  pieds  dans  l'eau,  et  pour  être  artificiels,  ces  marais 
temporaires  n'en  ont  pas  moins  une  puissance  nocive  dont 
nous  avons  eu  souvent  les   preuves  depuis  quelques'* 
années.  On  s'eiposerait  à  de  continuelles  méprises   siJ 
l'on  négligeait,  en  clinique,  de  compter  avec  la  tièvrel 
intermitlcnte,  par  la  raison  que  le  malade  n'a  pas  quitté-l 
Paris;  les^ conditions  lelluriques  sont  modifiées,  la  patho- 
logie de  la  région  t'est  également,  et  vous  ne  devez  pas  | 
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perdre  de  vue  celle  nouvelle  obligation  du  diagnostic  pra- 
tique. 

Ce  n'est  pas  seulement  par  le  malaise  général,  l'élCva- 
'lioQ  de  la  lempéraluro  et  l'accélération  du  pouls  qu'esl 
caraelérisé  le  paroxysme  de  la  fièvre  inlerraitlenle;  ces 
phénomènes  marchent  de  pair,  comme  rlnns  toute  espèce 

fièvre,  avec  une  aclivilô  anormale  des  combustions 
inlerslitielles.  Cette  perturbation  est  le  fait  initial  de  la 
fièvre,  elle  en  est  le  résultat  constant  et  l'essence  même  ; 
c'est  elle  et  l'élévation  de  température  qui  séparent  l'état 
fSbrile  vrai  d'une  foule  d'états  accidentels  dans  lesquels 
le  pouls  peut  être  momentanément  accéléré.  En  même 
temps  qu'elle  se  traduit  par  l'augmenlation  de  la  chaleur, 
celle  suractivité  Tébrile  des  combusiions  se  révèle  à  l'ob- 
aervateur  par  les  modifications  de  l'urine  ;  je  vous  l'ai  dit 
déjà  en  étudiant  la  pneumonie,  ce  liquide  est  l'exprôsaJon 
fidèle  et  matbématique  du  bilan  de  l'organisme.  On  peut 
suivre  dans  les  variations  de  sa  composition  les  oscillations 
de  la  combustion  pyrélique,  et  cette  étude,  qui  a  clé 
,  faite  d'.'iboni  dans  la  ûèvre  intermittente,  donne  dans 
cette  maladie  des  résultats  plus  nets  et  p|us  frappants 
que  dans  toute  autre,  parce  que  la  courte  durée  de  la 
période  fébrile  et  le  retour  régulier  de  l'apyrexie  pro- 
voquent dans  les  caractères  de  l'urine  des  modilicatiuns 
alternatives  dont  l'opposition  est  vraiment  saisissante. 
Vous  savent  en  quoi  coniiistent  essentiellement  les  altéra- 
tions fébriles  de  l'urine  dans  la  pneumonie,  elles  ne  dif- 
férent pas  dans  la  lièvre  paludéenne  :  augmentation  de  la 
densité,  élévation  du  chiffre  de  l'urée  et  de  l'acide  urique, 
abaissement  du  cbifTrc  des  chlorure^  telles  sont  ici, 
comme   là,  les  modificiilions  constantes  et  caractéris- 
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u*liif:h\  mais  tandis  que  dans  la  pneumonie  cet  êiat  Je 
Turine  p-^rr-tiste  avec  la  lièvre  pendant  plusieurs  jours  et 
j  \xhf\n'd  ia  d-^fer ••'r^cence.  dans  la  lUvre  d'accès  les  cbange- 
rn^^ntâ  de  Turin^;  sont  intermittents  et  périodiques  comnie 
la  fièvre  elle-même  ;  ils  naissent  avec  le  paroxysme,  ils 
(inis'ïent  avec  lui,  ce  qui  prouve  sans  réplique  que  ces 
altérations  et  la  perturbation  nutritive  d*où  elles  dérivent 
^ont  sous  la  dépendance  immédiate  et  exclusive  de  la 
(i^îvre. 

Les  observations  dont  je  vais  vous  présenter  les  tableaux 
vous  permettront  d'apprécier  clairement  les  modilica- 
Ijons  de  l'urine  en  elles-mêmes  et  dans  leurs  rapports 
avec  les  paroxysmes  fébriles.  Le  premier  fait  appartient 
à  Traube  et  Jochmann;  il  concerne  une  fièvre  quarte,  et 
montre  les  caractères  de  l'urine  pour  deux  accès  et  ia 
période  intercalaire. 
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1  irm. 

I'<ir'ixv>riic. .  .  . 

1704 

20,44 

45,69 

Ip>riîxiiî.    .    .  . 

(   lori'j 
1  Hi5:, 

9,43 
21,19 

26,01 
29,07 

l'uroxy^iiii*. .    . 

2t2:i 

19,05 

39,95  :i) 

Kii  ce  qui  concerne  les  chlorures,  le  fait  est  exception- 
nel, ils  sont  au-dessus  de  lu  moyenne  normale  durant  le 
paroxysme,  c'e>l  un  |»liénoinène  extrêmement  rare  dans 
la  lièvre  int^irmilleiite,  vous  ne  le  retrouverez  dans  aucune 
d(!s  autres  analyses.  Kn  voici  cinq  de  S.  Moos  qui  ré- 
pondent dans  Inu*»  leurs  détails  aux  règles  générales  que 
nuu.s  avons  funuuléos  : 


t)  Traube  et  JoLhmaiiii ,  Deutsche  Klinik,  1855. 
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»ui.u>,  i^ub.        Nid,  ar*-. 

1.  Parouyems  .    , ,  1062  6.3  31,9 

Cuénign    1109  12,7  21,1 

a.  Paroijsme 1002  S,3  35,5 

ApjrRxio lOaO  A,3  32,4 

Guérïioii 1320    .  12.2  27,1 

3.  Paroïy«me 1007  2,3  35,0 

«uériiO!. 1006  13,0  25,0 

a.  Piroxîsinc uno  5,5  29,2 

ipirexÎB lOSO  0,1  25,e 

S.  Pflraiï>me 870  0,3  15.7 

Apjrexio 780  7,6  9,3 

Gùiriïon 1360  14.9  17,6(1) 

lîans  ce  tiernier  cas,  l'excrétion  de  l'urée  dans  le  pre- 
mier jour  de  la  guérison  dépasse  de  2  grammes  la  quan- 
"tU^afrérenle  au  paroxysme;  mais,  dans  l'intervalle,  le 
'malade  avait  passé  delà  dièle  à  une  alimentation  abon- 
"dante,  el  il  faut  remarquer  (jue  l'urée  de  l'apyresie  est 
bien  inférieure  Â  celle  du  paroxysme. 

Les  quatre  observations  de  Uhle  ont  été  faites  chez  des 
enfants;  les  quantités  sont  rapportées  à  un  kilogramme 
du  poids  du  corps';  les  modiricalions  fébriles  sont  iden- 
tiquement les  mêmes. 


l.  Paroxysme 

. ,.    aa.oa 

0.730 

Apjtexie 

...     28,10 

0.57li 

1.  Parai^ime 

...     32,99 

0,298 

0,835 

0,252 
0,215 

0,463 

0,752 

3.   PBroxïime  .... 

...     3M1 

Aryrexi* 

...     21,56 

0.23.1 

0,525 

t,  Pjroxjrims  .... 

. ..     UM 

0,450 

*PÏ«xia 

...     17,01 

U,392  (2) 

Je  vous  présente  encore  les  résultats  obtenus  par  Raoke 

(1)  Hooi,  ZciUchr.  fiir  rat.  Uid.  (N.  F.).  1855. 

(2)  tble,  Wientr  meiS.  Woehensehrilt,  1 S5S, 
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Jans  une  fièvre  lieice;  ce  fait  csl  on  ne  peut  plus  pro- 
bant, l'analyse  a  été  poursuivie  jusqu'à  la  guérison  du 
malade,  et  une  pareille  observation  sufGrail  pour  diJmon-  " 
irer  les  motliûcations  de  la  nutrition  cl  de  l'urine  sous 
l'influence  delà  fièvre.  Les  chiffres  soûl  rapportés  ù  vingt- 
quatre  heures,  de  môme  que  clans  toutes  les  analyses 
précédenles. 

Apjreiia 555  OM  35,53 

Accès 1187  I.IS  as.lB 

Apjreiie 1375  1,39*  23,5S 

Acc4i 1550  3,10  37,W'« 

Apjre«« 1303  à,29  SlfÀS  <l 

f  808  i,8d  16,96 

Cudrison I  1255  «.SU  25.73      t.». 

(  2t>35  U,83  ï().9i  (1) 

Je  pourrais  mulliplier  ces  exemples,  mais  ce  serait 
sans  profit  aucun,  nous  n'obtiendrions  pas  d'aulrtf" ensei- 
gnement. Si  vous  rapprochez  ces  analyses,  vous  verrez 
aisément  que  le  caractère  le  plus  constant,  le  plus  régu- 
lier de  l'urine  fébrile,  c'est  l'augmentation  du  chiiïre  de 
l'urée  ;  la  diminution  des  chlorures  présente  plus  d'oscil- 
lations; elle  cst'conslante  aussi  si  vous  avez  soin  de  com- 
parer l'accès  fébrile  et  /a  guérison,  mais  elle  cesse  de 
l'être  si  vous  mettez  simplement  eu  regard  l'accès  et 
Yapijrexie.  D'autre  pari,  notez  lien  ce  fait,  toutes  ces 
observations  concordent  pour  démontrer  que  la  quantité 
de  l'urine  est  plus  grande  dans  le  paroxysme  que  dans 
l'apjrexie,  mais  elle  est  plus  faible  dans  l'accès  qu'après 
la  guérison.  Ces  différences  remarquables  dans  l'urine 

[I)  Raiike,  Vebcr  du  Auncheidvng  dur  Harniauri,  tic.  HUnehen, 
1(158. 
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de  l'apyrexie  et  dans  celle  de  la  g;uérisoQ  suffiraient,  i 
défaut  d'autre  phénomène,  pour  nous  apprendre  que 
dorant  les  jours  intercalaires  l'oi^anisme,  malgré  son 
état  apparent  de  santé,  n'est  point  dans  les  conditions 
physiologiques. 

L'élévation  du  ctiiffre  de  l'urée  est  la  principale  cause 
de  l'accroissement  de  la  densilé  de  l'urine  pendant  les 
accès  fébriles,  et  pour  les  besoins  ordinaires  de  la  cli- 
niqne,  on  peut  juger  de  l'un  des  plié noniènes  par  l'autre, 
à  condition,  cela  va  sans  dire,  que  le  régime  du  malade 
rette  le  mémo.  Chez  notre  homme,  les  écarts  dans  la 
pesanteur  spécifique  de  l'urine  ont  élé  très-marqués  et 
tréB-uniformes  :  la  densité  était  de  1025  aux  jours  pa- 
roxystiques et  de  1018  aux  jours  intercalaires;  une  fois 
Ta  guérison  obtenue,  la  densité  de  l'urine  est  tombée  mo- 
mentanément au-dessous  du  cliilîre  normal;  le  premier 
jour  entre  autres  où  l'accès  a  manqué,  le  deosimètre  n'a 
Vcuséque  1013. 

Les  observations  précises  dont  la  fièvre  intermittente  a 
été  l'objet  dans  ces  dernières  années  ont  rivélé  un  fait 
d'une  importance  considérable,  qui  doit  nipdifier  profon- 
dément la  théorie  pathogénique  de  la  fièvre.  Le  frisson 
n'etfxmiot,  comme  on  l'a  cru  pendant  des  siècles,  lé  phé- 
I  vjçonwnc  initial  de  l'accès  fébrile  :  avant  le  frissonda  tem- 
pérature s'éiéve,  avant  le  frisson  le:*  chiffre  de  l'urée 
augmente  dftns  l'urine  ;  conséquemment  les  troubles  de 
la  calurificalion  et  de  la  nulrilioa  sont  les  véritables  phé- 
nomènes initiaux  de  la  fièvre  ;  le  frisson,  qui  d'ailleurs 
pmit  manquer,  no  se  dévelo[ipe  qu'apréi  eux.  Lorsque  le 
frisson  a  lieu,  les  choses  en  général  se  passent  ainsi  : 
la  lempératare  s'élève  lentement  d'iîn,  puis  de  deux 
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diiièmes  de  degré  en  vingt  minutes;  l'élévaliou  devient 
ensaile  plus  considérable,  mais  elle  se  fait  toujours. par 
fractions;  une  fois  à  38  degrés,  la  chaleur  arrive  rapide- 
menl  à  38, fi',  à  39",  à  40'  degrés  ;  entre  39  et  40  degrés 
le  frisson  éclate,  et  c'est  ordînairemeul  pendant  ]e  stade 
de  frisson  qae  la  température  atteint  son  maximum.  Le 
frisson  est  donc  précédé  d'une  période  de  chaleur  anor- 
male, elccLte  période  pn'-alab!e,  qui  est  le  véritable  débat 
de  la  fièvre,  peul  durer  de  une  &  trois  heures.  Sydney 
Itinger  a  rapporté  plusieurs  observations  qui  ne  laissent 
pas  le  moindre  doute  sur  k  marche  de  ces  phénomènes; 
en  voici  deux  qui  peuvent  servir  de  types  généraux  :  la 
première  se  rapporte  à  une  lièvre  tierce,  l'autre  à  une 
fièvre  quotidienne. 


ritVHB  TIERCi. 
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L'observation  de  celte  (lèvre  quotidienne  a  été  répétée 
avec  la  même  régularité  pendant  six  jours  de  suite;  les 
résoltals,  variables  ijuanl  aux  ctiifTres,  ont  été  idenlit^ues 
quant  aux  rapports  de  rélévalion  de  température  avec  les 
diverses  phases  de  l'accès  fébrile  (1). 

Un  malade  que  nous  avons  eu  dans  le  service,  et  qui 
était  atteint  d'une  lièvre  intermittente  tierce,  avait  son 
maximum  de  température  nu  début  du  frisson  ;  le  jour 
où  il  eut  son  second  accès,  alors  qu'il  n'avait  pas  encore 
pris  de  suH'atc  de  quinine,  la  température  prise  vingt 
minutes  avant  le  frisson  fut  de  3'", 2  ;  au  commencement 
do  frisson, -elle  était  de  38%6,  et  ce  cbiffre  n'a  pas  été 
'dépassé  (voy.  flg.  12). 
^'  €e  n'est  pas  seulement  l'élévation  de  la  température 
qui  précède  le  frisson,  c'est  aussi  l'augmentation  de  l'urée 
dans  l'urine  i  le  premier  fait  pouvait  faire  prévoir  le 
"second,  puisqu'il  y  a  un  rapport  constant  entre  l'accroîsse- 
raent  fébrile  de  l'urée  et  celui  de  la  chaleur.  Lorsqu'on  veut 
constater  ce  rapport,  il  ne  faut  pas  faire  l'observation  en 
bloc  pour  vingt-quatre  heures,  il  faut  diviser  l'urine  par 
parties  âe  cinq  à  sis  heures,  les  analyser  à  part,  et  mettre 
en  parallèle  l'urée  de  ces  périodes  avec  la  température 
des  mêmes  intervalles.  C'est  celle  mélhode  qui  a  été  sui- 
vie par  Traube  et  Jochmann,  Uedenliacher  et  Sydney 
Ringer;  c'est  elle  qui  a  permis  de  démontrer  que  dans  la 
Qèvre  intermillenle  l'urée  augmente  avant  le  frisson.  Ce 
phénomène  n'a  jamais  manqué  dans  celte  ûèvre  quoti- 
dienne que  Sydney  Ringer  a  étudiée  pendant  six  jours  de 


(1)  SjJ.iey   Uingai',    lfel.-i.>'i 
riiiUfVRnnl  ti-jiviiit  <le  Hiippgrt, 


'.   TransaoMii  ,   IH51).  — Vi>;ei  aimsi 
I  Arehiv  itr  imUtwtàt,  IR06. 
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suile»  olsi  l'on  masse  les  résultats  de  ces  six  journées,  on; 
obiteut  le  tiibleau  suivant,  qui  raonlre  claîremenl  le  rap^ 
port  que  je  vous  signale.  Les  chiiïrcs  y  sont  rapportés  i 
une  heure  de  temps,  c'est-à-dire  que  pour  chaque  8lad< 
de  la  fièvre,  on  a  pris  la  moyenne  de  l'excrétion  d'uréqj 
par  heure  durant  les  sin  jours  de  l'observation  (1). 

La  période  qui  précède  le  frisson  a  été  divisée  en  deuiJ 
moitiés;  le  premier  chiffre  se  rapporte  à  l'heure  là  pLtq 
éloignée  du  frisson. 


,       .  ,    ,.  1    0.06»  0,073  Al 

*""''^'"""'' 1  i.m        6,aaa       «a 

,  Slada  du  trision 1,545  0,290  65 

SUde  Ja  cbaleur 1,339  0,1S7  «0 

Siado  de  lueur 0,587  »,0S3  âO 

Ce  tableau  montre  que  l'excrétion  d'urée  atteint  80» 
maximum  pendant  le  frisson  ;  elle  diminue  déjà  pendanU 
U  période  dite  de  chaleur,  et  tombe  rapidement  durant  Isa 
stade  de  sueur.  On  voit  que  la  marche  des  oscillalioBS 
est  la  même  pour  les  chlorures  et  pour  la  quantité  de 
l'urine. 

J'ai  insisté  sur  ces  détails,  j'ai  tenu  à  vous  fournir  ia^ 
preuve  de  chacune  de  mes  assertions,  parce  que  ces  Taiti  f 
sont  encore  peu  connus  et  qu'ils  méritent  cependant  del 
l'être  en  raison  de  leurs  graves  conséquences  ;  pennetteil 
que  je  vous  les  fusse  entrevoir.  J'aborde  en  ce  momenll 
lil^e  <]uestion  purement  théorique,  mais  la  solution  deJ 
cette  qiieslion  repose  tout  entière  sur  les  observations  J 
pratiques  que  je  viens  de  vous  présenter,  et  cette  excur- 1 
siou  hors  flu  domaine  de  la  clinique  me  parait  k  la  foisl 

(I)  Sjilucjr  Klnger,  loc.  cit.  —  nupperl,  loe.  cil. 
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légitime  el  opportune  ;  je  serai  d'ailleurs  aussi  bref  que 
possible. 

On  tend  aujourd'hui  à  rapporter  tous  les  phénomènes 
de  la  fièvre  à  une  perturbation  du  système  nerveux  vaso- 
motcur,  et  plusieurs  théories  ont  déjà  été  édifiées  sur 
cette  base.  La  cause  pyrélogàne  impressionne  le  système 
sympathique  et  l'excile;  tic  \h  le  frisson,  le  resserrement 
daa  vaisseaux  de  la  périphérie,  et  par  suite  une  augmen- 
tation de  chaleur  due  à  une  déperdition  moindre  de 
calorique  par  la  surface  cutanée  ;  il  n'y  a  pas  production 
d'une  plus  grande  quantité  de  chaleur,  l'augmentation 
apparente  résulte  simplement  d'un  changement  dans  la 
distribution  de  la  température,  et  ce  changement  est  lui- 
même  l'effet  de  la  diminution  de  calibre  des  vaisseaux 
périphériques.  A  cette  période  d'excitation  succède  une 
période  de  relâchement  ou  de  paralysie  ;  cette  paralysie  a 
lieu  d'emblée  lorsque  le  frisson  manque;  dans  ce  stade, 
les  vaisseaux  sont  anormalement  dilatés,  il  y  a  de  ta  tur- 
gescence périphérique,  il  se  produit  plus  de  chaleur,  et 
les  combustions  interstitielles  sont  plus  actives;  ce  stade 
paralytique  ou  de  chaleur  est  comparé  aux  effets  locaux 
de  la  section  du  sympathique  au  cou.  Telles  sont,  dans 
leurs  traits  principaux,  les  théories  nerveuses  de  la  fièvre  ; 
différant  du  tout  au  tout  par  certains  cAtés,  elles  ont  cela 
de  commun  qu'elles  attribuent  tous  les  phénomènes  au 
trouble  primitif  du  système  nerveux  vaso-moteur. 

Les  faits  que  nous  venons  d'étudier  me  paraissent 
condamner  ces  théories. 

L'augmentation  de  chaleur  au  début  de  la  fièvre  n'est 
pas  une  apparence,  ce  n'est  pas  le  résultat  d'une  distri- 
bution irrégulière  du  calorique  normal,  c'est  une  réalité  ! 
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la  preuve,  c'est  qu'au  même  momeiil  les  coinbuslionS'. 
organiques  jugées  par  l'urine  sont  déjà  activées.  Celle 
activité  anormale  de  l'écliange  nulrilif  interstitiel  est  ta 
cause  d'une  production  plus  grande  de  chaleur;  l'aug- 
mcntalion  conslalée  dans  la  lenipéralurc  esl  donc  réelle, 
et  elle  esl  déjà  un  phénomène  secondaire;  cile  résulte  de 
l'exagération  du  travail  nutritif.  H  faut  recommencer  h 
physiologie  de  la  nutrition  et  de  la  caloriQcation,  ou  accep- J 
1er  comme  inattaquables  ces  deux  propositions  que  je  mém 
plais  à  formuler  encore,  afin  qu'il  n'y  ait  aucun  douUi 
dans  voire  esprit  :  l'élévation  Ihermomélrique  au  début* 
de  la  fièvre  estdue  à  une  production  exagérée  de  chaleur. 
Cette  augmentation  réelle  de  chaleur  est  déjà  un  phéno- 
mène secondaire,  elle  est  la  conséquence  et  l'expressioiL 
de  l'exagération  de  l'échange  nutritif,  el  notamment  defl 
la  combustion  accrue  des  matériaux  azotés. 

D'autre  part,  celle  modalité  anormale  de  la  nutritioal 
el  cette  hypergenése  de  calorique  précédent  d'une, tleux^j 
trois  heures  l'apparition  du  frisson;  or,  le  frisson  est  lej 
premier  phénomène  fébrile  qui  dénote  positivement  l'in- 
tervention du  système  nerveux,  conséquemment  la  reiaJ 
tion  chronologique  de  ces  deux  ordres  de  faits  peut  êtM 
ainsi  exprimée  :  Les  troubles  appréciables  de  la  nutrilioitl 
et  de  la  calorification  précédent  les  troubles  appréciables 
du  système  nerveux  ;  donc,  les  premiers  peuvent  bien 
être  la  cause  des  seconds,  mais  les  seconds  ne  peuveni 
être  la  cause  des  premiers.  Le  mode  de  succession  dd 
oes  deux  groupes  de  phénomènes  juge  et  condamiMiJ 
toutes  les  théories  qui,  fondées  sur  une  suliordinatian  1 
inverse,  regardent  le  frisson  comme  le  fait  iaitial  de  laj 
fièvre.  Il  esl  si  vrai  que  le  trouble  nutritif  est  le  désordrd^ 
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remier  et  fondamenlal,  'lue,  dans  certains  cas  de  fièvre 
martDÎitente,  on  a  vu  l'accès  fébrile  disparaître  ^^ous  l'in- 
loencede  la  tiuinine,  et  l'urine  présenter  encore  pendant 
neique  temps,  aux  jours  paroxystiques,  les  caraclèrcs 
li  rAvèlent  la  modalité  fébrile  de  la  nutrition.  Les  obser- 
ttîoiis  de  Redenbaclier  et  de  Sydney  Ringer  ont  posi- 
vetnent  étatilî  ce  fait  remarquable  et  significatif  qu'Ham- 
losd  a  eu  occasion  de  vérifier  sur  lui-même  :  ayant 
ïopé  sa  lièvre  intermittente  par  le  sulfate  de  quinine, 
1'  parfaitement  guéri  en  apparence,  il  a  vu  que  la 
etaitè  de  l'urine  augmentait  les  jours  d'accès,  ainsi  que 
i  quaDlilé  d'urine  et  d'urée.  Dans  ces  cas  donc,  il  n'y 
rait  plus  d'accès,  plus  de  pbénomènes  objectifs  împu- 
ables  au  syslème  nerveux,  et  les  modifications  nutritives 
liraient  encore,  vestige  persistant  du  trouble  primitif 
t  fondamental  suscité  dans  l'organisme  par  la  cause 
yrélogène. 

QïKlques  auteurs  ont  clierché  à  concilier  l'antériorité 
les  troubles  nutritifs  avec  la  théorie  nerveuse  de  la  fièvre, 
t  dans  ce  but  ils  ont  admis  que  le  système  nerveui:  est 
mpreseionné  avant  qu'aucun  phénomène  cliniquement 
appréciable  n'en  révèle  le  trouble  ;  ils  ont  admis  dans  les 
rDrgaaes  centraux  de  l'innervation  des  centres  producteurs 
DU  régulateurs  de  la  chaleur;  l'excitation  ou  la  paralysie 
de  ces  centres,  sous  l'intluence  de  la  cause  morbide,  serait 
e  point  de  départ  des  modifications  tliermométriqnes  et 
nutritives  qui  précèdent  le  frisson.  C'est  là  une  opinion 
<que  rien  ne  justifie;  l'existence  même  de  ces  centres  de 
calorificalion  n'est  pas  démontrée,  on  en  fait  à  son  gré 
ides  centres  producteurs,  ou  des  centres  modérateurs,' 
tout  cela  est  de  l'hypothèse  pure. 
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Il  «st  d'autres  Ihèories  qui  sont  encore  plus  raciletnent 
jugées,  ce  sont  celles  qui  font  înlervenir  le  frisson  comme 
élémcnl  initial  et  néeessaire.  Co  symptôme  pouvant 
manquer  lolalenient  dans  la  fièvre,  il  est  sulBsammcnl 
prouva  par  cela  même  qu'il  ne  tient  pas  sous  sa  dépen- 
dance l'ensemble  des  désordres  fébriles.  Le  rrisaon  n'e»l 
qu'un  cpipliénomène,  qui  modifie  temporairement  le 
tableau  clinique  de  lu  fièvre;  celte  convulsion  subite,  qui 
des  muscles  vasculaires  et  végélaiifs  s'étend  Iros-souvenl 
k  la  totalité  du  système  musculaire,  est  un  acte  rélleic 
résultant  de  l'impression  anormale  produite  sur  les  nerfs 
sensitifs  par  la  cliuleur  fébrile  parvenue  à  un  oertJiin 
degré.  Quand  cet  épiphênomône,  dont  l'apparition  dépend 
.'i  la  fois  du  degré  de  la  température  et  de  lu  susceptitii- 
lilé  individuelle  est  dissipi;,  les  symptômes  fébrilen  re- 
prennent leur  cours  un  instant  troublé;  dans  l'opération 
organique  qui  constitue  la  fièvre,  le  frisson  n'est  qu'un 
épisode,  épisode  inconstant  qui  ne  peut,  en  nucun  cas, 
servir  de  base  et  do  point  de  départ  à  une  théorie  palliu< 
génique. 

Je  viens  de  vous  montrer,  et  j'espère  que  ma  conviction 
est  devenue  la  vôtre,  que  l'antériorité  des  pliénoml'incs 
nerveux  dans  la  fièvre  est  absolument  hypothétique, 
tandis  que  l'anlériorité  des  désordres  de  la  nutrition  et 
de  la  calorification  est  établie  par  l'observation  directe; 
je  vous  ni  fait  voir,  en  outre,  que  le  frisson  n'a  point  dans 
l'acte  fébrile  l'influence  pathogénique  qui  lut  n  clé  attri- 
buée, et  qu'il  n'en  est  qu'un  cpiphénotnène  irrégulier: 
les  théories  nerveuses  ou  vaso^nolricea  de  la  ù&yn  sont 
donc  privées  de  toute  base  solide,  c'est  là  ce  que  je  vou- 
lais prouver,  et  je  pourrais  arrêter  ici  ma  démonstration. 
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irmeUcz  cepcnciaut  i{iie  je  Taase  un  pus  de  plus.  Lais- 
s  les  phénomènes  initiaux  de  la  fièvre,  laissons  aussi 
1  trisaon  donl  tioas  avons  reconnu  la  valeur  secondaire, 
l  cunsiiièronâ  la  fièvre  parvenue  au  slnde  de  chaleur; 
!S  pliènonièries  do  cette  période,  qui  dans  les  lièvres  du 
e  lyplius  peut  durer  des  semaines  entières,  sont  sltri- 
més,  dans  les  Ihéories  que  je  combats,  à  ia  paralysie  du 
>][S(èmB  nerveux  va^io-moleur;  ce  sont  les  clîeis  locaux 
lu  la  secUon  du  sympalliique  cervical  généralisés  à  tout 
ror^oisme.  Eh  bien,  messieurs,  je  ne  crains  pas  de 
rafflrmer,  cette  partie  de  la  théorie  et  le  rapprochement 
qu'elle  invoque  no  sont  pas  plus  solides  que  le  reste.  Si 
le  système  sympathique  est  dans  un  élat  de  paralysie, 
iCPaimenl  se  Tait-il  que  les  batlemenls  du  cœur  soient 
accélérés;  la  physiologie  démontre  que  la  cessation  ou  la 
diminution  de  l'action  de  ce^  nerfs  a  pour  conséquence 
il'arrél  ou  le  ralentissement  du  cœur.  Virchow  a  vu  la 
diflicalté,  et  il  la  tranche  en  ultribuant  l'accélération 
fébrile  du  cœur  k  la  paralysie  de  l'action  suspensive  du 
aerf  pneumogastrique  ;  la  réponse  ne  me  semble  pas 
tcceptable.  Où  est  la  dyspnée,  où  sont  les  phénomènes 
pulmonaires  qui  accompagnent  constamment  la  para- 
lysie du  nerf  vague?  adroeltra-l-on,  par  hasard,  que  le 
nerf  est  paralysé  dans  sa  sphère  cardiaque  et  qu'il  nu 
l'est  pas  daus  sa  sphère  pulmonaire'/  Je  craindrais  d'ia- 
sislar. 

Adoptant  la   théorie  vaso-motrice,  quelques  autours 
ont  cherché  à  la  sauvegarder,  en  attribuant  l'accélération 
,  du  cœur  non  pas  à  une  inQuence  nerveuse,  mais  aux 
conditions  mécaniques  de  l'appareil  circulatoire  périphé- 
rique. Dans  le  stade  de  clialeur,  dit-on,  les  vaisseaux 
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étant  dîlalês,  la  tension  artérielle  s'abaisse,  et  par  une  con- 
séquence nécessaire,  le  cœur  bat  plus  vile.  Mais  dans  le 
slade  de  frisson,  le  cœur  bal  plus  vite  aussi,  cl  alors 
cependanl  les  vaisseaux  sonl  contraclés,  et  la  tension 
artérielle  est  accrue;  deux  causes  opposées  ont  donc  le 
même  elTel  mécaniiiue,  voilà  qui  devient  d'une  conception 
beauconp  plus  dilGcile.  Je  vais  ainsi  parcourant  toutes 
les  Iiypolhéses  prèsenlées,  et  je  vois  que  la  théorie  de  la  , 
paralysie  vaso-nwlrice  est  d'emblée  frappée  d'impuia-; 
sance,  elle  ne  peut  rendre  compte  du  plus  simple  desJ 
phénomènes  fébriles,  l'accéléralion  du  pouls. 

Le  rapprochement  établi  entre  l'ctal  de  fièvre  el  leij 
effets  (le  la  section  du  sympathique  ne  me  parait  pas  pitu 
heureux.  Ce  qui  caractérise  la  dilatation  vasculaire  et  |j 
caloriû cation  exagérée  obtenues  dans  cette  cxpériencS 
t'est  l'absence  de  troubles  nutritifs  :  il  y  a  longtemps  qaç  J 
Virchow  l'a  fait  remarquer  dans  son  travail  sur  l'inl 
malion;  mais  ce  qui  caractérise  la  dilatation  vasculaire  et  ' 
la  calorification  fébriles,  c'est  l'existence  constante  et  anté- 
cédente de  modifications  profondes  dans  l'acte  nutritif. 
Les  analogies  sonl  superlicielles,  les  diilérences  sonl  foui 
damentales,  je  ne  vois  pas  de  rapprochement  possible.^ 

Heniarquez  enfin,  messieurs,  combien  il  est  téméraire 
de  fonder  une  théorie  de  la  fièvre  sur  les  actions  vaso- 
motrices,  à  une  époque  où  l'anatomie  el  la  physiolo 
tle  celle  partie  du  système  nerveux  ne  sont  pas  eijcora  1 
constituées.    Y   a-l-it  un  seul   système   vaso-moteur?  g 
Y  a-l-il  deux  systèmes  antagonistes,  l'un  pour  le  reiftche-.  1 
menl,  l'autre  pour  la  contraction?  Voilà  une  question.  1 
primordiale  sur  laquelle  la  science  n'esl  pas  fixée.  Déjà 
les  résultais  de  celte  incertitude  se  sonl  l'ait  Jour  dans  lej 
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llléories  que  j'altaque;  où  l'ua  dit  paralysie  du  sympa- 
thique, l'autre  dit  excitation  des  nerfs  spinaux,  et  les 
hypotliéses  s'accumulent  sur  ce  terrain  mouvant  qui  ne 
permet  encore  aucune  assise  solide. 

Pour  moi,  je  me  garderai  bien  de  risquer  A  mon  tour 
une  nouvelle  lliéorie  ;  mon  seul  but  en  toul  ceci  était  de 
vous  montrer  que  les  théories  vaso-motrices  sont  inac- 
ceptables ,  et  cela  pour  deux  raisons  :  premièrement, 
parce  qu'elles  sont  contraires  aux  résultats  de  l'observa- 
tion, en  donnant  \es  troubles  nerveux  comme  le  fait  ini- 
tial de  la  fièvre;  secondement,  parce  qu'elles  ne  peuvent 
rendre  compte  des  phénomènes  cliniques  de  l'état  l'cbrile. 
Jusqu'à  plus  ample  démonstration,  le  système  nerveux  ne 
me  parait  avoir  dans  la  fièvre  qu'un  rôle  épisodique,  c'est 
lu!  qui  produit  la  convulsion  réflexe  du  frisson,  et  c'est  A 
cela  que  se  borne  son  action  propre  ;  s'il  a  quelque  autre 
influence,  elle  n'est  pas  connue,  et  la  pathogénie  par  les 
vaso-moteure,  dont  on  abuse  étrangement  depuis  quel- 
ques années,  est  ici  une  pure  supposition.  Ce  qui  est  cer- 
tain, ce  qui  est  saisîssable  par  l'observation^  c'est  que  la 
cause  pyrétogène  crée  dans  l'organisme  une  modalité 
anormale  de  la  nutrition  ;  c'est  que  ce  mode  nulritir  a 
pour  conséquence  une  augmentation  parallèle  de  la  cha- 
leur ;  c'est  que  sous  l'influence  de  celte  chaleur  fébrile, 
faction  du  cœur  s'exagère  ;  c'est  que  cetfe  température 
anormale  provoque  souvent  une  convulsion  réflexe  tem- 
poraire qui  conslilue  l'épisode  du  frisson  et  de  l'algidité  : 
voilà  les  phénomènes  constants  et  fondamentaux;  au  delà 
de  ces  notions,  je  ne  trouve  que  contradictions  et  hypo- 
thèses. Après  sept  cents  ans,  la  définition  de  (lalien  est 
encore  la  plus  vraie  :  la  fièvre  est  une  chaleur  contre 
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nature;  nous  pouvons  ajouter  aujourd'hui  que  celle  chi 
leur  est  un  phénomène  secondaire  résulfanl  do  l'aclivirf 
contre  nature  des  comhusiions  organiques,  mais  c'est  | 
cela  que  sont  bornées,  sur  ce  sujet,  nos  acquisition) 
positives  :  la  science  moderne  tiéchit  ici  devant  le  génie] 
niiti(iuc. 


VINGT-DEUXIÈME  LEÇON 


HVU  LA  FlUVnii  TYPUOIDB. 


■  mirche  de  la  température  daiu  la  ftâTrt  typhoîdo.  —  Cjcie  lËbrile. 

!E  trois  Blailes  d'ascension,  à'èUt  et  de  iliiclin. — Caractères  ile  chacun 
ta  eu  stades.  —  Trac«sfl|;uratirs>-— Ligne  des  oauiUatJunsasccndiuilel. 
—  ligae  des  MciIktJons  slatianaaitet.  —  Ligne  de*  nacilliliona  ia- 
—  Démonitralion  do  cet  earaclAres  par  las  coutlies  tticrmii- 

les  irrfgularilvs  du  cycle  fébrile.  —  Pu  sUiln  ampMbole.  — 
e  des  complicatloni,  et  en  particulier  de  l'hJmorrhaglc  intestinale 
r  la  marche  de  la  lempjrelure.  —  l'ertiu'batîoni  Uiirapeuliquei,  — 
lance  entre  les  initications  du  pouls  el  colles  du  thermomAlre. 
c  de  h  devra  typhoïde  hase  sur  Un  caraclêros  Itiermonifl triques. 
lumonïe,  catarrhe  gastrique  fébrile,  plilhitiu  granuleuse.  ~  Indi- 
»  pronostique»  ol  Uiérapouiiquas. 
ttjphus  abuctir. 

Messieurs, 

Nous  avons  eu  dans  noire  service,  depuis  quelques 
baines,  plusieurs  malades  atteints  de  Aèvre  typhoïde; 
H  d'eux  a  é[è  soumis,  dès  le  jour  de  son  entrée,  & 
1  observation  thermométrique  bi-fjuotidienne,  el  je 
.  utiliser  ces  faits  pour  vous  exposer  les  caractères 
i  mouvement  Tébrile  dans  te  typhus  abdominal.  Je 
n'arrêterai  pas  sur  \cs  autres  particularités  que  nous 
it  présentées  ces  malades  ^  au  nombre  de  six.  Je  me 
Tie  h  vouFi  rappeler  que  la  pyrexic  a  revêtu  cbcz 
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tous  les  six  sa  forme  commune  ,  l'ortne  coramun^ 
grave  cfaez  certains,  forme  commune  légère  chez  le^ 
autres. 

Mon  but,  dans  celle  leçon,  est  He  faire  pour  la  fièvre 
typhoïde  la  même  élude  que  nous  avons  faite,  au  début 
de  ces  conférences,  pour  la  pneumonie;  je  veux  vous 
faire  connaître  tes  caractères  précis  de  cette  fièvre,  l«Is 
que  les  a  révélés  dans  ces  dernières  années  l'explora-^ 
tioD  Ihermoscopique,  après  quoi  je  vous  montrerai  l'ia 
portance  de  ces  données  pour  le  diagnostic  et  le  pro^ 
noftic. 

Bien  qu'il  ne  soit  pas  uniforme  quant  à  sa  durée, j 
cycle  féLrile  de  la  fièvre  typhoïde,  ou  lyplius  abdominal^ 
est  nettement  défini  quant  à  ses  camclércs;  voici  ce  qaefl 
je  veux  dire  par  celle  proposition,  sur  le  sens  de  laqueUf 
il  importe  avant  tout  d'èlre  fixé.  Envisagés  en  eux-mèmn^J 
les  cliiffres  ihermométriques  présentent  de  nombreusat 
variétés  individuelles  ;  le  maximum  thermique  et  la  durf 
des  périodes  dans  lesquelles  se  décompose  le  cycle  fébrile 
total  pré^enlent  également  de  notables  écarts  d'un  cas  i  tt 
autre.  Mais  ce  qui  est  régulior,  ce  qui  est  caractùristiquil 
c'est  la  marche  de  la  température,  soit  dans  le  cycle  enlierji 
suit  dans  chacun  de  ses  stades;  c'est  précisément  pour 
cela  que  ce  genre  d'observation  ne  peut  être  utile  qu'au* 
tant  qu'il  est  répété  exaclement  tous  les  jours  it  la  même    < 
heure.  Ce  qu'il  importe  de  connaître,  ce  ne  sont  pas'quel*  J 
ques  chiUres  isolés  appartenant  à  telle  ou  telle  époque  de 
la  maladie,  c'est  le  mode  de  la  progression  qui  conduit 
à  ces  chiffres,  c'est  le  mode  dos  rémissions  quotidiennes; 
c'est  le  rapport,  similaire  ou  dirférent,  des  oscillatiod 
ihermoméli'iques  aux  diverses  périodes  du  la  pyrexie:  voiU 
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'  ca  qu'il  faul  savoir  ;  viiitA,  je  le  lépèle,  ce  qui  est  carac- 
téristique, à  ce  point  qu'au  seul  esanien  d'une  courbe 
eiacte  et  complète,  un  médecin  expérimenté  peut  recon- 
■'  naître  qu'il  s'agit  d'une  fièvre  typhoïde  à  i'exclusion  de 
'  toute  autre  maladie  fébrile  de  longue  durée,  le  tj-plius 
esanihémalique  ou  la  plilbisie  granuleuse,  par  exemple. 
Eu  vous  monlraut  ce  c[u'il  Tant  entendre  par  la  constance 
dn  cycle  rébrîle  typhoïde,  ces  considéraliDOs  vous  ont 
coavaincus,  je  l'espère,  de  l'imporlancc  de  l'étude  à 
laquelle  nous  allons  nous  livrer. 

Aussi  longtemps  que  la  science  n'a  possédé  qu'uu  petit 
nombre  d'observations  complètes  sur  ce  sujet,  on  a  pu 
bésilerà  accorder  une  entière  confiance  aux  conclusions 
générales  qui  en  étaient  tirées;  on  a  pu  craindre  que  le 
cercle  des  variétés  individuelles  n'eût  pas  été  totalement 
parcouru,  et  que  les  propositions  synthétiques  déduites 
des  faits  n'eussent  été  prématurément  érigées  en  lois. 
Mais  aujourd'hui  de  semblables  craintes  ne  sont  plus  jus- 
tifiées; c'est  par  centaines  que  les  observations  peuvent 
être  comptées,  et  pour  ne  citer  que  les  trois  auteurs  sur 
les  travaux  desquels  je  hase  mon  exposé,  ils  réunissent  à 
eux  trois  un  total  de  1/|00  faits,  savoir  :  Wunderlich, 
700  ;  Griesinger,  600  ;  Thomas,  200.  A  quelques  détails 
près,  qui  sont  de  valeur  secondaire,  les  enseignements 
de  ces  faits  sont  conformes;  vous  voyez  <ionc  que  les 
Conclusions  pratiques  sont  solidement  assises.  Notez 
aussi  que  dans  la  plupart  de  ces  cas  l'observation  ther 
inométrique  a  été  répétée  trois  et  quatre  fois  par  jour, 
que  Thomas  s'est  souvent  astreint  k  la  faire  cinq  et  six 
fois  en  vingt-quatre  heures,  et  vous  conviendrez  sans 
doute  qu'il  est  peu  de  problèmes  cliniques  qui  aient  été 
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aassî  solgneusenicot  éluJiês  (I).  Comparé  h  celle  masa 
de  Taits,  le  nombre  des  iracés  que  nous  avons  recueille 
dans  notre  service  est  un  ioûmnieDl  petit,  nous  n'd] 
avons  que  six;  ils  peuvent  néanmoins  mettre  en  tumièi 
quelques  dclails  înléressRnls  et  nouveaux. 

Le  cycle  fiibrile  du  typhus  abdominal  comprend  troûl 
périodes  ou  stades  que  je  désignerai  simplement  pour 
l'instant  sous  les  noms  de  stades  d'ascension,  d'élat  et  de 
déclin.  Ce  que  je  vous  ai  dit  à  propos  de  la  pneumonie 
est  encore  ici  rigoureusement  vrai  :  cbacun  de  ces  stades 
est  caractéristique,  chacun  d'eux  exi  rig:oui-eusemealj 
défini;  mais  le  premier  est  sans  contredit  te  plus frappanl 
et  le  plus  significalif,  la  température  afTecte  alors  dei 
allures  lout  â  fait  spéciales.  Voici  ce  qu'cUes  sont- 

Pendani  la  période  initiale  ou  ascensionnelle,  la  tcnni 
pérature  s'élève  dès  le  début.  Celle  ascension  n'esl  pq 
bi-usque,  comme  celle  de  la  pneumonie  par  exemple,  eUfl 
est  graduelle,  mais  elle  est  conslante,  c'est-à-dire  qm 
malgré  la  rémission  du  malin,  la  chaleur  d'un  jour  dé* 
passe  toujours  d'une  quantité  notable  celle  du  jour  précéf 
denl.  Le  thermoraèlre  s'élève,  en  général,  d'un  degré  et~ 
demi  par  jour;  maii^  comme  la  rémission  du  matin  est  en 


(1)  Wunderlieli .  Arehiv  fûr  jdiysiohg.  Il«ilkundt,  1857.  —Archk  à 
Htilkmde,  M,  1861- 

Criesingor,  lnf«cliomkrankli»iten-  ErlariKen,  18B4. 

Thcma»,  Àrchù)  der  HeUkunde,  I8SA. 

II  cDUTïent  de  rappeler  que  ThierfelUar  a  publia  un  îinparlaat  travail  M| 
le  neme  sujet  (in  .Irehiv  fUr  pliysiologiinh»  Bcithunde.  XIV.  18B51,  i 
lOrgetiien  a  rapporté  des  obiervniions  dunt  lesquelles  lu  tenipératiu'»a 
nolâe  de  cinq  en  cinq  miuutot,  uns  iaterruptlon,  durant  *infi-qui 

Jûrgetiaen ,  A'IinjscA*  5liulien  iiber  die  Bthaiidhnij  dti  Aldummét 
Ivphat  millehl  det  kallen  Wamri.  Lelpiig.  186l>. 
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moyenne  tl'un  demi-degré,  la  diiïérence  cIToctive  d'uQ 
soir  au  soir  précéiient  n'est  que  d'un  degré;  la  ligne 
thermique  olTre  ainsi  une  ascension  graduelle  régulière, 
interrompue  chaque  matin  par  une  chute  également  régu- 
lière de  6  dixièmes  de  degré.  11  résulte  de  là  que  le  type 
idéal  de  celte  période  est  repri^âenlé  par  la  série  des 
chiffres  suivants  : 

Premier  jour,  au  soir ....  38°. 

Setond  jour,  au  malin  . .  ■  37°, 5. 

Second  jour,  au  «oîr 39°. 

Troisième  jow,  au  malin.  38°, 3. 

Tfoisiôme  jour,  au  loIr . .  hH*. 

Quaifiâme  jour,  au  matin.  39>,&. 

Qualrièmejour,  nu  soir. .  40', 5  (plus  raremenl  ûl'). 

Les  chiffres,  envisagés  en  eux-mêmes  d'une  manière 
absolue,  varient  un  peu  d'un  individu  â  l'autre  ;  l'éléva- 
lion  quotidienne  effective  peut  n'ôire  que  de  8  dixièmes, 
elle  peut  aussi  dépasser  un  degré  de  2  ou  &  dixièmes;  la 
rémission  peut  être  un  peu  au-dessous  ou  au-dessus  de 
S  dixièmes,  mais  les  rapports  de  la  succession  de  ces 
cbifires  sont  invariables;  le  mode  ascensionnel  est  tou- 
jours le  même,  à  la  condition,  hien  entendu,  qu'aucune 
action  thérapeutique  ne  soit  intervenue.  Telle  est  la  con> 
Btance  de  ces  phénomènes,  que  l'on  peut  ériger  en  lois 
ces  trois  propositions  également  importantes  pour  la  pra- 
tique :  Une  maladie  qui  au  second  jour  présente  cbei 
l'adulte  une  température  voisine  de  hO  degrés,  n'est  pas 
une  ûévre  typhoïde.  —  Une  maladie  qui,  après  le  soir  du 
quatrième  jour,  ne  présente  pas  une  température  supé- 
rieure à  39  degrés,  n'est  pas  une  fièvre  typhoïde.  — 
Enfin,  une  maladie  qui,  après  lo  premier  jour,  présente 
une  seule  fois  dans  le  premier  septénaire  une  tempéra- 
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ture  normale,  n'est  pas  non  plus  un  typhus  abdominal. 
Ascension  constante  d'un  jour  h  l'autre,  ré^ulièrctni^Dt 
interrompue  par  une  rémission  qui  ne  ramène  jamais  le 
chifTre  minimum  de  la  veille,  tels  sont  les  caractères  de 
la  période  initiale  ou  ascensionnelle,  qui  dure  en  géné- 
ral quatre  jours,  rarement  cinq.  Je  propose  de  la  dési-' 
gner  par  cette  dénomination  significative  :  période  dez 
oscillations  ascendantes.  A  la  lin  tic  celte  période, 
maximum  thermométrique  que  doit  présenter  la  mali 
die  est  atteint;  le  second  stade  commence. 

Ce  qui  distingue  ce  stade,  c'est  le  déraut  d'ascension 
réelle  d'un  jour  k  l'autre,  et  la  Taibles^e  des  rémissions 
du  matin.  Le  maximum  du  slade  précédent,  on  un  ctiffn 
très-voisin  de  lui,  est  un  point  fixe  autour  duquel  se  fontj 
dans  d'étroites  Uiiiiles,  les  oscillations  quotidiennes  de' 
la  chaleur;  l'écart  entre  le  minimum  et  le  maximum  d'un 
espace  de  vingt-quatre  heures  est  toujours  très-peu  coH' 
sidérable  :  il  est  exprimé  par  quelques  dixièmes  de  degré'; 
1  à  6  ordinairemenl,  rarement  8  dixièmes.  Delà  résulte^ 
dans  la  représentation  graphique  de  la  température, 
contraste  remarquable  entre  la  ligne  de  lu  prcmii 
période  et  celle  de  la  seconde.  La  première,  malgré 
cliutes  angulaires  qui  la  brisent,  est  uniformément  ascen- 
dante dans  son  ensemble;  d'un  jour  à  l'autre  elle  pr< 
gresse  â  ta  fois  dans  te  sens  horizontal  et  dans  le  seni 
vertical.  La  seconde  a  des  chutes  angulaires  moins  pro< 
fondes,  et  oscillant  autour  d'un  point  fixe,  elle  ligure  dai 
son  ensemble  une  ligne  brisûe  liurizonlale,  et  non  plul 
une  ligne  brisée  oblique  ascendante.  La  ligne  initiale, 
comme  la  période  qu'elle  représente,  est  la  ligne  des 
oscillations  ascendantes.  J'appelle  période  ou  liffiie  des 
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iillatio?vi  statmmaires,  le  second  stade  el  le  trace  qui 
llmeorrespond. 

,Le  passage  du  second  slade  au  troisième  est  indiqué 
l' d'abord  par  une  modificalion  de  la  température  du  matin  ; 
|1«6  rémissions  sont  plus  marquées,  elles  augmentent  de 
Ipluflieurs  dixièmes  de  degré,  la  chaleur  du  soir  restant 
I  ]a  même.  Lorsque  ce'changemcnt  de  la  rémission  persiste 
lels'aecroU  pendant  plusieurs  jours,  lorsqu'on  eslassurê, 
■  par  conséquent,  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  perturbation 
faccidenteUe  et  temporaire,  on  peut  être  certain  quels 
[  Elade  de  déclin  commence,  alors  même  que  le  chiffre  du 
[  soir  ne  présenterait  encore  aucune  diminution.  Ce  der- 
L  nier  phénomène,  an  surplus,  ne  larde  pas  à  paraître. 
Blés  trois  ou  quatre  premiers  jours,  la  différence  d'un 
[  SOK  à  l'autre  peut  n'èlre  que  de  A  à  8  dixièmes  de  degré  ; 
)•  niais  bientôt  l'abaissement  du  soir  s'accentue  davantage, 
E  la  différence  décroissante  est  d'un  degré,  un  degré  et 
I  quelques  dixièmes  en  vingt-quatre  heures;  en  même 
^  temps,  la  rémission  du  matin  se  prononce  de  plus  en 
j  plus:  le  thermomètre,  qui  le  soir  est  encore  à  38", 5  ou 
30  degrés,  peut  tomber  le  malin  au-dessous  de  la  nor- 
;  maie.  Ce  n'est  plus  alors  par  dixièmes  que  se  mesure 
l'oscillation  quotidienne  de  la  température,  c'est  par 
I  i  degré  el  demi,  '2  degrés  et  même  3  degrés.  Enfin  la 
I  chaleur  du  soir  arrive  elle-même  au  chiffre  physiolo- 
gique, elle  s'y  maintient;  alors  le  cycle  fébrile  est  ter- 
miné. Ce  stade  est  la  période  des  oscillatiom  desceii" 
I  datnes;ia  ligne  brisée  qui  le  figure  est  la  ligne  des  oscil- 
lations descendantes. 

Résumons  ces   données,   nous  obtiendrons  quelques 
propositions  synthétiques  d'une  grande  précision.  Le  cycle 


67à  SUR   U    FIÈVRE  TïPflOiOE. 

fëbrile  do  itpbus  abdominal  ou  fièvre  tjptinïilc  so  coin 
pftsc  de  trois  siadcs.  Le  premier  conduit  graduelleinenl 
U  Icmp^ralure  au  maximum  qu'elle  doit  présenler;  l'osciU 
lalion  du  sotr  au  matin  est  en  général  de  5  dixièmes  dfl 
àtgri  :  c'en  la  période  des  oscillations  ascendantes. 
Dans  le  second  stade,  la  tempi^rature  se  maintient  au  vofl 
sinage  du  maximum  précédent,  les  rémissions  par  lesj 
4)ucUes  elle  oscille  autour  de  ce  point  fixe  sont  compris* 
entre  1  et  8  dixièmes  rie  degré  ;  il  n'y  a  pas  d'ascension* 
d'un  jour  à  l'autre  :  c'est  la  période  des  oscillations  sla- 
tionnaires.  ~-  Dans  le  Iroisième  stade,  il  y  a  un  déclin 
d'un  jour  t  l'autre,  et  les  rémissinns  quotidiennes  aîf 
prononcent  de  plus  en  plus,  de  aorte  que  l'écart  du  soin 
au  matia  est  compris  entre  8  dixièmes  de  degré  et  3  daj 
grès  :  c'est  U  période  des  oscillations  descendantes. 

Les  recherches  de  Thomas  ont  démontré  que  la  s 
coode  période,  ou  période  d'état,  se  compose  en  réalifl 
de  deui  phases  ijui  ne  sont  pas  semblables.  Dans  ta  prel 
mivre  moitié  de  cette  période,  le  point  tlxe  est  (rés-vou^ 
sin  du  maximum  de  lu  période  ascensionnelle,  et  l'osciâ 
lation  quotidienne  ne  dépasse  pas  quelques  dixièmes  d 
dogré.  ï>ur  Aâ  cas  analysés  à  ce  point  de  vue,  cet  linbitij 
obsenatcur  a  trouvé  comme  écart  1  dixième, 
fois,— 2  dixièmes,  quinze  fois,  —  3,  cinq  fois, — 4,  ons 
fois,  —  6,  une  fois,  —  6,  une  fois,  iwns  la  secondj 
phase  de  la  période  d'état,  on  voit  déjà  se  dessiner  quel-'' 
quos-uns  des  caractères  du  stade  de  déclin;  te  point  lise 
maximum  est  moins  élevé,  et  l'oscillation  quotidienne* 
plus  prononcée,  est  comprise  entre  5  dixièmes  et  1  t 
grc.  La  connaissance  de  ces  caractères  précis  de  la  périotfi 
d'état  n'est  pas  sans  inlcrôt  pratique;  elle  meta  l'a 
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tlôo  faute  lie  pronostic,  en  prcvonanl  l'erreur  qui  con- 
r  sisterail  à  prendre  la  seconde  moitié  du  stade  Etalionneire 
pour  lu  déliut  du  siado  de  déclin. 

Le  mniiffium  ttiermique,(|ui  coïncide, ninsi  quejevous 
I  l'ai  dit,  avec  la  fin  de  la  période  des  oscillations  ascen- 
.  dflules.  est  trés-rarenienl  au-rlessons  do  40  degrés,  il  est 
compris  d'ordinaire  entre  âO',2  et  âl",5  ;  mais  ce  dernier 
cliiffre  est  oxceplionnel,  nous  ne  l'avons  vu  chez  aucun 
de  nos  malades.  Le  maximum  de  la  période  stalionnairc 
est  fin  général  inférieur  de  quelques  dixièmes  au  maxi- 
mam  de  la  période  ascendante;  le  chiffre  le  plus  élevé 
rfjservé  par  Tlwmas  est  41", 1,  le  chiffre  le  plus  Las 
est  39",1.  Dans  nos  tracés,  que  je  mettrai  sous  vos  yeux 
dans  tin  instant,  le  chiffre  de  la  période  slatiounaire  est 
compris  entre  40  et  41  degrés;  dans  deux  cas  seulement 
il  a  dépassé  do  Set  4  dixièmes  ce  dernier  point,  mais  celte 
ascension  insolite  ne  s'est  produite  qu'un  jour. 

Telle  est,  messieurs,  la  marche  de  la  température  cl 
"de  la  fièvre  dans  le  typhus  nbilominal.  Voici  deux  courbes 
empruntées,  la  première  ù  Thomas,  la  seconde  k  Wachs- 
muth.jevous  lesprésenlo  comme  types  avant  de  vous 
montrer  les  tracée  de  nos  malades;  vous  pourrez  y 
MÎsir  et  y  vérifier  de  visu  les  caractères  que  je  viens 
de  vous  faire  connaître.  Le  malade  auquel  se  rapporte 
le  tracé  de  Thomas  (fig.  18)  aoté  pris  de  fièvre  typhoïde 
étant  déjA  dans  l'hôpital ,  aussi  l'otiservalion  a-l-ellc 
pu  èlrc  commencée  dès  le  premier  jour.  Celte  courbe, 
qui  comprend  jusqu'à  six  et  sept  explorations  par  jour, 
est  une  dos  plus  nettes  que  vous  puissiez  étudier;  une 
seule  particiitarilé  est  un  peu  insohte ,  c'est  la  courte 
durée  de  la  période  des  oscillations  ascendantes  :  le  maxi- 
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mum  thermique  qui  en  marque  In  fin  a  été  atleinl 
Irciisième  jour  dans  l'aprês-midi;  il  y  eut  alors  40°,6, 
chiffre  qui  ne  s'est  pas  reproduit.  Le  slade  des  oscilla- 
tions slationnaires  est  également  très-précis,  et  la  ligne 
brisée  horizontale  qui  le  figure  contraste  à  première  vue 
avec  l'oblique  ascendante  de  la  première  période  et 
l'oblique  descendante  de  la  troisième.  Cette  courbe  pepwj 
met,  en  outre,  d'apprécier  la  justesse  de  l'opinion  de 
l'auteur  touchant  la  division  du  stade  stalionnaire  en 
deux  moitiés  :  la  ligne  qui  appartient  à  ce  slade  s'étend 
du  quatrième  au  quatorzième  jour,  mais  il  est  facile  de 
voir  qu'A  partir  du  neuvième  jour,  les  rémissions  du 
matin  soni  plus  marquées,  la  chute  angulaire  de  la  ligne 
s'accuse  de  plus  en  plus;  de  sorte  que  la  seconde  moitié, 
celle  qui  va  du  neuvième  au  quatorzième  jour,  n'est  point 
rigoureusement  semblable  à  la  première.  Au  quinEième 
jour,  la  rémission  est  encore  plus  profonde  ;  au  seizième^ 
la  température  du  soir  est  inférieure  do  3  dixièmes  i 
celle  du  jour  précédent  :  c'est  le  début  non  douteux  du 
troisième  stade  ou  période  des  oscillations  descendantes. 
A  dîUer  de  ce  moment,  l'abaissement  Ihermoraélrique 
porte  Jtia  fois  sur  le  niveau  du  mQtîn  et  sur  celui  du  sotr; 
on  arrive  ainsi  à  un  écart  quotidien  qui,  entre  le  dix- 
huitième  et  le  dix-neuvième  jour,  est  supérieur  à  2  de- 
grès,  et  au  vingt  et  unième  jour  la  température  norraala 
n'est  plus  dépassée,  le  cycle  fébrile  est  accompli,  la  mala- 
die est  terminée.  J'espère  que  l'examen  de  celte  courbe' 
vraiment  typique  vous  facilitera  l'intelligence  et  le  sou- 
venir de  la  description  que  je  vous  ai  présentée,  et  qu'il 
vous  convaincra  de  la  réalité  des  caracLércs  spéciaux  de 
la  lièvre  dans  le  typhus  abdominal. 
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Le  tracé  de  Wachsmuth  (fig.  lA)  n'est  pas  moins  pro- 
bant, malgré  les  irrégularités  du  douzième  et  du  seizième 
jour.  Ces  anomalies  ne  sont  qu'apparentes,  elles  résultent 
de  l'administration  du  sulfate  de  quinine.  Vous  pouvez 
juger  par  là  de  l'action  antifébrile  de  ce  médicament,  et 
constater  en  même  temps  un  fait  très-important  pour  la 
pratique,  c'est  que  cette  action  est  tout  à  fait  temporaire: 
dès  le  lendemain  de  la  rémission  artificielle,  vous  voyez 
la  température  tendre  vers  le  chiffre  qu'elle  atteignait 
d'abord  et  y  arriver  le  jour  suivant;  vous  voyez  aussi  que 
la  marche  ultérieure  des  phénomènes  n'a  point  été  modi- 
fiée. Si  vous  faites  abstraction  de  ces  perturbations  thé- 
rapeutiques, vous  retrouverez  dans  ce  tracé  tous  les 
détails  caractéristiques  :  les  rémissions  de  la  première 
partie  du  stade  stationnaire  du  septième  au  onzième 
jour  ne  dépassent  pas  quelques  dixièmes  de  degré;  du 
dix-huitième  au  vingt-troisième,  elles  se  prononcent  de 
plus  en  plus,  et  à  partir  du  vingt-quatrième  jour  les 

■ 

oscillations  descendantes  du  déclin  sont  on  ne  peut  plus 
nettes. 

Ce  tracé  présente  une  particularité  intéressante  qui 
manque  dans  celui  de  Thomas,  et  sur  laquelle  il  importe 
d'être  renseigné,  car  l'ignorance  de  ce  fait  pourrait  être 
la  cause  d'une  faute  de  diagnostic  :  cette  particularité, 
c'est  la  rémission  considérable  à  la  fin  du  premier  septé- 
naire, en  dehors  de  toute  action  thérapeutique.  Wunder- 
lich,  le  premier,  a  signalé  ce  phénomène,  qui  est  encore 
inexpliqué;  il  a  dit  que  dans  bon  nombre  de  cas  on 
observe  au  septième  jour  une  rémission  subite  et  tempo- 
raire de  plus  d'un  degré.  Le  fait  en  soi  est  positif,  vous 
en  avez  la  preuve  sous  les  yeux,  et  vous  le  retrouverez 
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(Jans  tous  les  Iracés  de  nos  malades;  mats  il  ne  se  pm- 
(luit  pas  toujours  au  moment  indiqué  par  Wuoderlicli. 
Cel  éminenl  observateur  lui  assigne  comme  date  ordinaire 
le  matin  du  septième  jour;  or,  cette  assertion  est  trop 
absidue.  Elle  est  justifiée  dans  an  certain  nombre  de 
faits,  c'est  rrai,  mais  on  peut  aussi  constater  cette  réi 
sion  momentanée  au  sixième  et  au  huilième  jour  ;  le  Ii 
de  Waclismnth  vous  la  montre  au  soir  du  sixit-mu  jour! 
Celle  autre  courbe  (flg.  lô)  provient  d'une  malade  de 
vingt-sept  ans,  qui  a  succombé  salie  Sainte-Anne,  23,  t 
une  lièvre  typhoïde  de  forme  commune  grave:  vout^H 
voyez  la  rémission  commencer  an  soir  dn  sixième  jouri^J 
car  il  n'y  a  pas  d'ejacerbation  vespérale,  et  continuer 
jusqu'au  malin  du  septième.  Dans  deux  autres  tracés 
(voy.  Cg.  16  et  18),  elle  a  eu  lieu  au  malin  du  sixième 
jour.  Chex  un  malade  qui  est  encore  en  observation,  ello 
a  été  retardée  jusqu'au  matin  du  buitièmc  jour,  circon- 
stance qneje  tiens  pour  exceptionnelle.  Il  résulte  de  ces 
observations  nouvelles,  que  la  proposition  de  Wunder- 
lîcb  doit  être  un  peu  modifiée;  la  rémission  subite  cl 
temporaire  de  la  fin  du  premier  septénaire  n*a  pas  une 
date  rigoureusement  fixe,  elle  peut  avoir  lieu  da  sixième 
au  builîème  jour.  Cette  rémission  dépasse,  en  général, 
1  degré,  je  ne  l'ai  jamais  vue  atteindre  3  degrés;  le 
maximum  de  notre  série  est  celui  que  nous  présente  notre 
tracé  18,  la  chute  a  été  de  i'.S,  Ce  phénomène  est  tran- 
sitoire; neuf  nu  dix  heures  après  la  rémiî^sion  maximum, 
la  chaleur  est  dèjA  à  2  dixièmes  près  ce  qu'elle  èlatt 
avant:  nos  tracés  15,  46  et  18  vous  le  mnntrenl  par- 
failemenl. 
Vons  concevez  maintenant  l'importance  pratique  de  ce 
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Tait;  si  on  l'ignore,  oo "pourra,  en  constatanl  celle  forie 
rémiBsioQ  du  sixième  au  buUième  jour,  douter  de  la 
justesse  dn  diagnostic,  et  croire  qu'on  touche  au  déclin 
d'une  maladie  qui  Va  pas  été  une  Gévrè  typhoïde,  tandis 
qu'en  réalité  cette  chute  thermométrique,  à  condition 
qu'elle  soil  subite  et  mom^atiée,  est  un  signe  positif  du 
typhus  abdominal. 

EiBniinoos  d'un  peu  plus  près  le  tracé  de  notre  ma- 
lade de  la  salle  Sainte-Anne,  23,  il  nous  Tera  connaJtce 
une  particularilé  dont  je  ne  vous  ai  rien  dit  encore,  afin 
de  ne  pas  compliquer  mon  eiposé  par  des  détails  secon-< 
daires  et  inconstants.  Commencé  au  malin  du  cinquième 
jour,  et  présentant  alors  une  température  de  iO°,3 
(vrai-semblablement  le  maxiHum  de  la  première  période, 
à  quelques  dixièmes  près),  ce  tracé  est  d'une  régularité 
lypiqne  jusqu'au  qdtnzième  jour  inclusivement;  touta 
cette  partie  vous  montre  bien  les  caractères  de  la  pé- 
riode staliocnaire ,  oscillations  quotidiennes  de  8  à 
4  dixièmes  au-desaons  d'un  maximum  qui,  très- 
voisin  d'abord  de  «lui  du  premier  stade,  s'en  éloigne 
au  bout  d»  qtiitque  temps;  il  lui  était  inférieur  de  0 
dixièmeS'le  soir  du  quinzième  jour  ;  nous  touchions  donc 
à  ta  fin  de  la  période  slationnaire.  Le  lendemain  matin 
une  rémission  i)'on  -<degrè  me  surprit  un  peu  ;  c'était 
'trop,  vous  te  savez,  pour  le  premier  jour  du  stade  de 
déclin  ;  je  m'attendis  donc  à  quelque  irrégularité  dans' 
le  marche  ultérieure  des  phénomènes.  Ce  matin-là,  la 
malade  prit  un  èmèto-cathartique,  sans  tartre  stibiè,  et 
le  soir,  malgré  &B9  évacuations  assez  abondantes,  nous 
trouvons  f.S  de  plus  que  le  malin,  soit  2  dixièmes  de 
plus  que  le  soir  précèdent. 
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L'irrégularité  était  flagrante, *je  ûs  dès  lors  quelques 
réserves  sur  le  proûostic.  A  dater  de  ce  moment,  en  effet, 
et  jusqu'au  vingt-quatrième  jour,  la  température  pré- 
sente les  allures  les  plus  anormales  :  bien  loin  d'assister 
au  déclin,  nous  retrouvons  au  dix-septième  et  au  dix- 
huitième  jour  une  phase  stationnaire,  puis  survient  au 
dix-neuvième  une  ascension  énorme  qui  porte  le  ther- 
momètre jusqu'à  àVj^y  un  degré  plus  haut  que  le  maxi- 
mum initial.  Après  quoi  nous  avons  un  abaissement  subil 
à  AO  degrés,  une  nouvelle  phase  stationnaire,  enûn  une 
troisième  chute  au  vingt-troisième  jour,  et  une  troisième 
ascension  au  vingt-quatrième  ;  et  tout  cela  sans  inter- 
vention thérapeutique,  sans  phénomène  symptoma tique 
nouveau,  sans  complication^ippréciable.  Ce  stade  irré- 
gulier, dont  la  ligne  figurative,  s'étendant  du  seizième 
au  vingt-quatrième  jour,  tranche  d'une  manière  saisis- 
sante sur  le  reste  du  tracé,  a  été  intermédiaire  entre  le 
stade  stationnaire  et  celui  de  déclin.  Cette  phase  n'est 
pas  très-rare  et  la  signiGcation  en  est  toujours  sérieuse  ; 
désignée  par  Wunderiich  sous  le  nom  très-heureux  de 
stade  amphibole j  elle  n'apparatt  que  dans  les-cas  graves, 
et,  quel  que  soit  à  ce  moment-là  l'état  du  malade,  elle 
doit  faire  réserver  le  pronostic.  Notre  tracé  est  à  ce  point 
de  vue  un  type  parfait,  la  durée  du  stade  amphibole  y 
est  exceptionnellement  longue,  et  les  oscillations  impré- 
vues de  la  température  atteignent  les  limites  du  possible. 
Après  l'ascension  anormale  du  dix-neuvième  jour,  je  ne 
me  suis  plus  borné  à  réserver  mon  jugement  sur  l'issue 
de  la  maladie,  j'ai  porté  sans  restriction  un  pronostic 
fâcheux  que  l'événement  a  réalisé.  Et  cependant,  à  par- 
tir du  vingt-quatrième  jour,  la  fièvre  a  perdu  ses  allures 
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capricieuses,  et  les  caractères  réguliers  du  stade  de  dé- 
ctin  ont  franchenieiit  apparu.  Ou  put  croire  alors,  plu- 
sieurs d'entre  vous  ont  eu  cette  opiaion»  que  mon  arrêt 
avait  été  trop  absolu  ^  mais  ce  retour  de  la  maladie  à  sa 
marche  normale  n'a  été  qae  temporaire  :  au  vingMmi.- 
tiéme  jour,  le  déclin  a  cessé,  et  nous  étions  encore  au 
delà  (te  àO  degrés;  au  trentième,  les  irrégularités  ont 
recommencé  de  plus  belle  ;  au  soir  du  trente-troisième 
jour,  nous  constations  le  chiffre  de  il°,'2,  et  le  lendemain, 
après  une  rémission  colossale  de  3  degrés,  la  température 
remontait  le  soir  à  41'',2.  La  malade  mourut  alors.  Re- 
marquez, messieurs,  cet  accroissement  de  la  chaleur  au 
moment  de  l'agonie;  il  est  ici  d'autant  plus  caractéris- 
tique ,  que  depuis  le  vingt-lroisiéme  jour  cette  Temme 
avait  une  diarrhée  continuelle  qu'aucune  médication  n'a 
pu  modérer;  sous  l'influence  de  cette  spoliation  inces- 
sante, elle  était  tombée  dans  un  état  voisin  du  coUapsus, 
et,  bien  loin  de  nous  présenter  l'abaissement  continu  de 
température  que  la  théorie  pouvait  faire  prévoir,  elle  a 
atteint  dans  les  dernières  vingt-quatre  heures  de  sa  vie 
le  chiiTre  thermomélrique  le  plus  élevé.  Je  vous  ai  signalé 
déjà  celte  élévation  utlérieure  de  la  chaleur  dans  la 
pneumonie  et  dans  la  variole,  ce  phénomène  est  très- 
fréquent  dans  toutes  les  maladies  fébriles.  Si  vous  exa- 
minez la  ligne  du  pouls  qui  est  jointe  sur  notre  tracé  & 
celle  de  la  température,  vous  verrez  que  les  modifica- 
tions de  l'action  du  cœur  ont  été  parallèles  à  celle  de  la 
cbiilcur;  les  variations  d'un  jour  à  l'autre  sont  notal>Ies 
dans  le  slade  amphibole  ;  puis  après  une  apparence  de 
déclin,  le  pouls  se  maiiilient  k  120  malin  et  soir  du 
vingt  Imilième  uu  trente  et  unième  jour;  le  soir  de  ce 
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li^e  joDrao  soir,  le  thermomètre  donne  «»•,«,  le  poub 
wt  toajonn  88;  an  seizième  jour,  il  y  t  du  malin  aa 
KM"  un  écart  ibermiqae  de  t;2,  le  pouk  raie  à  80  le 
coircnnme  le  matin;  au  dii-huiti«me  joar,  l'ofâllatioa 
Je  la  chaleur  du  malin  aa  wir  eH  de  «•,«,  ef  le  pouk  du 
K'ir  ne  dépasse  que  de  S  pulsations  etiat  4u  matin,  ie 
pMwws  mahiplier  cei  preuves,  mai!  «eDec^à  eonC  am- 
plwDMl  «nffisinles  pour  jwtifier  mon  atsertiMi.  Bete- 
B«  donc  M  rail  :  la  ooooordanerdu  pools  ei  de  la  i«m- 
ï^alnre  est  fréqu^ate.  na»  eUe  B^fi  Hen  moÛM  qw 
o^Maol»  :  de  Krte  que  rnataea  Di«itKM)iqDe  d«  pM* 
■e  Wïi.  Mj  xDcnD  c«,  teoir  lien  de  ]>t}4anitioD  bi-^o- 
*^H»w  de  la  lempèratore  :  ceflç  d^nûèrt  loéihode 
•  îjRi'iaiJM  e>i  la  seule  qui  puiss*  r^éler  la  marcbe 
Kïfiî  ?  Eij*  fjivrt  ^  «]  carîirt"risçr  les  dJTerwf  f*- 

U  oa*-^  dî*  r^ti*t  fêtiritef  danf  )a  Dèvre  lyptioide 
w  isBrr  Tiiri»i„o.  ma^ç  ces  rariiiliriDç.  je  vous  !*■  dit  «l- 
ra<ï^- 1.^  m^idîljfnt  en  riei;  l«  allnr«  caractêristiqu**  de 
4*nw  ^uaf  U  pud*-  iDili«!,  pd  périod*  de»  osulialiwit 
■^■îitaaL'ir-f.  est  if  juuf  ûie.  i.  n*  Ta  pu^re  ao  delà  du 
îàuL*™»-  j..ti-  i.-i,r«  u_  fî,  ;«,.  pgr  Meepiitfii,  Je 
^^*^  î-  ib.-Di't  .'■a*.î*;'iitiE  it-j-ii^ï**  ac  livisteroç  j«ur: 
wUi  riii'idii'  *■?:  i."Miiv»men;  inf'.'liit.  L^  M--«od  stade, 
^o'two*  at*  '•z^'ilidii'im  -ïiini-im.air"  ou  uoit'jruie*,  varit 
*•*  CtiViii.Hj;-  S!  ..iu*-«-  «:  ":'mnri?e  -nire  neuf  e1 
.">  L-  f.îfi-rr- .  rt;ri;'dr  de»  osdtialibii; 
s.    '..v.-  -pr-,.  j.  f-ii:  i-  -rmg:  eî  'ir  jours. 

«BSi  ■  i:   n^TTî!?^   fiTiase-   1-  mili^i,'  dt 
■  la  sefûnm-  K   iBsqi:"a  ii-  fiL  df  la 
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Fièvre  tjrj^oîde-Caérisiiii  — aS  ■n-StClMriM.6. 
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Fiérrr  Irphoïdc  —  Mort  pv  henortha^  intnlinalr  . 
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Biéme  jour  au  soir,  le  thermomètre  donne  80%6,  le  poule 
bat  toujours  88;  au  seizième  jour,  il  y  a  du  matin  aa 
soir  un  écart  thermique  de  2%2,  le  pouls  reste  à  80  le 
soir  comme  le  matin;  au  dix-huitième  jour,  Toscillation 
de  la  chaleur  du  matin  au  soir  est  de  S*,6,  et  le  pouls  du 
soir  ne  dépasse  que  de  8  pulsations  celui  du  matin.  Je 
pourrais  multiplier  ces  preuves,  mais  celles-là  sont  am- 
plement suffisantes  pour  justlGer  mon  assertion.  Rete- 
nez donc  ce  fait  :  la  concof  dance^du  pouls  et  de  la  tem- 
pérature est  fréquente,  mais  elle  n'est  rien  moins  que 
constante  ;  de  sorte  que  l'examen  méthodique  du  pouls 
ne  peut,  en  aucun  cas,  tenir  lieu  de  Texploration  bi-quo- 
tidienne  de  la  température;  cette  dernière  méthode 
d'ot)servation  est  la  seule  qui  puisse  révéler  la  marche 
réelle  d'une  fièvre  et  en  caractériser  les  diverses  pé- 
riodes.      _ 

La  durée  des  stades  fébriles  dans  la  fièvre  typhoïde 
est  assez  variable,  mais  ces  variations,  je  vous  le  dis  en- 
core, ne  modifient  en  rien  les  allures  caractéristiques  de 
chaque  phase.  Le  stade  initial,  ou  période  des  oscillations 
•  ascendantes,  est  le  plus  fixe,  il  ne  va  guère  au  del&  du 
cinquième  jour  (tracés  là,  15,  16);  par  exception,  le 
tracé  18  montre  l'ascension  achevée  au  troisième  jour: 
cette  rapidité  est  positivement  insolite.  Le  second  stade» 
période  des  oscillations  stationnaires  ou  uniformes,  varie 
bien  davantage;  sa  durée  est  comprise  entre  neuf  et 
vingt-deux  jours.  Le  troisième,  période  des  oscillations 
décroissantes,  se  prolonge  de  sept  à  vingt  et  un  jours. 
La  durée  respective  de  chacune  des  périodes  peut  encore 
étr«  exprimée  ainsi  :  la  première  dépasse  le  milieu  de 
la  première  semaine  ;  la  seconde  va  jusqu'à  la  fin  de  la 
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seconde  semaine,  ou  au  milieu  de  la  troisième,  ou  à  la 
fin  de  la  troisième,  ou  au  milieu  de  la  quatrième,  ou  à  la 
fin  de  la  quatrième;  la  troisième  va  jusqu* à  la  fin  de  la 
troisième  semaine,  au  milieu  ou  à  la  fin  de  la  quatrième, 
au  milieu  ou  à  la  fin  de  la  cinquième,  au  milieu  ou  à  la 
fin  de  la  sixième. 

Thomas,  qui  distingue  deux  moitiés  dans  la  période 
d'état  et  qui  a  soigneusement  étudié  la  durée  de  chacune 
d'elles,  est  arrivé  aux  résultats  suivants,  par  l'analyse  de 
trente-six  cas.  La  première  moitié  (phase  maximum) 
de  cette  période  a  duré  dans  12  cas  jusqu'à  la  fin  de 
la  première  semaine,  dans  18  jusqu'au  milieu  de  la 
deuxième ,  dans  6  jusqu'à  la  fin  de  la  deuxième.  La  se- 
conde moitié  (phase  minimum)  s*est  prolongée  dans 
15  cas  jusqu'à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  dans  13 
jusqu'au  milieu  de  la  troisième ,  dans  5  jusqu'à  la  fin  de 
la  troisième  ,  dans  3  jusqu'au  milieu  de  la  quatrième. 

11  résulte  de  ces  chiffres,  qu'avec  les  trois  minima,  une 
fièvre  typhoïde  a  une  durée  totale  de  vingt  jours,  tandis 
qu'avec  les  trois  maxima,  elle  peut  atteindre  quarante- 
deux  et  même  quarante-neuf  jours.  Remarquez  aussi  que 
les  grandes  modifications  thermométriques  qui  marquent 
le  passage  d'une  période  à  l'autre  correspondent  au  milieu 
ou  à  la  fin  d'une  semaine,  le  temps  étant  compté  du  pre* 
mier  jour  de  la  maladie  :  cette  coïncidence  singulière  est 
une  règle  qui  est  bien  rarement  en  défaut. 

La  décomposition  du  cycle  fébrile  en  ses  périodes 
thermométriques  ne  répond  en  aucune  façon  à  la  division 
classique  de  la  fièvre  typhoïde  en  septénaires;  cela  suffirait 
pour  montrer  que  cette  division  est  purement  artificielle 
et  arbitraire;  en  effet,  elle  n'est  fondée  ni  sur  le$  carac- 
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térescliniquesni  sur  les  lésions analomiques,  elle nerouroit 
aucune  notion  précise  pour  le  diagnostic  et  le  pronostie  ; 
et  il  est  fort  heureux  qu'une  méthode  d'observation  rigou- 
reuse ait  fait  enfih  justice  de  cette  suppoiàtion  qui,  mtil- 
gré  sa  précision  apparenta,  est  vagm  et  mal  définie. 
Laissez  donc  de  c6lé  la  division  par  septénaires,  elle  ne 
correspond  pas  aux  phases  réelles  de  la  maladie;  si  vous 
voulez  une  division  basée  sur  les  phénomènes  cliniques, 
il  s'y  en  a  qu'une  d'acceptable,  parce  qu'jln'y  enaqu'une 
de  vraie,  c'estcelle  qui  est  basée  sur  la  niarche.du  mou- 
vement fébrile,  et  que  nous  venons  d'étudier  dans  tous 
ses  détails.  Voulez-vous  une  division  anatomo-pathole- 
gique,  ce  n'est  certes  pas  la  considération  des  septénaires 
qui  vous  la  fournira  vu  les  variations  considérables  dans 
la  durée  de  l'évolution  des  lésions.  Hamernjk,  de  Prague, 
en  a  proposé  une  qui  mérite  d'être  adoptée,  car  elle  est 
fondée  sur  la  marche  réelle  du  processus  morbide.  Le 
typhus  abdominal  comprend  deux  périodes  anatomi- 
ques  :  ta  première  correspond  à  l'inliltration  des  plaques 
de  Peyer  et  à  l'élimination  des  produits  infiltrés  (ulcéra- 
tion), elle  a  une  durée  comprise  entre  un  miaimum 
de  quatorze  jours  et  un  maximum  de  vingt-huit  jours; 
la  seconde  correspond  k  la  réparation  des  lésions  mul* 
liples  de  la  période  précédente,  sa  durée  oscille  entre  MO 
minimum  de  sept  jours  et  un  maximum  de  vingt  et  uo 
jours.  A  un  autre  point  de  vue,  le  premier  de  ces  stades 
peut  être  dit  le  stade  d'infection,  le  second  étant  le  stade 
de  réparation;  durant  cette  période  régressive  les  désor- 
dres organiques  créés  par  le  processus  typhique  sont 
réparés  dans  leur  ensemble,  comme  la  lésion  intestinale, 
en  particulier,  est  elle-même  cicatrisée.  Cette  division 
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fondamentale  d'Hamernjk  et  de  Técole  de  Prague,  qui 
oppose  si  heureusement  la  période  d'infection  générale, 
d'inflltraCion  et  d'ulcération  des  plaques  à  la  période  de 
réparation,  est  la  seule  admissible,  si  Ton  a  quelque 
souci  de  conformer  les  termes  t  la  réalité  des  choses;  les 
rapports  de  celte  division  avec  le  cycle  fébrile  thermo- 
métrique sont  des  plus  simples,  vous  les  pressentez  sans 
doute.  Le  stade  d'infection  comprend  la  période  ascen- 
sionnelle et  la  période  stationnaire  ;  le  stade  de  répara- 
tion correspond  exactement  au  stade  de  déclin.  Il  y  a 
donc  une  corrélation  exacte  entre  ces  deux  modes  de 
division ,  et  cette  corrélation ,  je  vous  propose  de  Tex- 
priroer  ainsi  : 

CYCLE  FÉBRILE.  CYCLE   ANATOMIQUE. 

1.  Période  des  oscinations  ascen-      1.  Période  du  processus  typhique 

daotes.  ou  période  d'infecUon  ;  infil- 

2.  Période  des  oscillations   uni-  tralion  des  plaques  de  Peyer  ; 

formes.  élimination  des  produits  in- 

3.  Période  des  oscillations  descen-  flltrés. 

dantes.  2.  Période  de  réparation. 

Ces  rapprochements  entre  des  divisions  basées  sur  les 
phénomènes  cliniques,  sur  Tanatomie  pathologique  et  sur 
la  pathogénie,  ne  sont  pas  seulement  remarquables  par 
leur  parfaite  concordance,  ils  ont  en  outre  Tavanlage  de 
mettre  clairement  en  lumière  révolution  générale  de  la 
maladie,  et  de  graver  dans  l'esprit  les  rapports  des  phases 
anatomiques  avec  les  phénomènes  cliniques  rigoureuse- 
ment appréciés.  La  conformité  n'est  pas  moins  satisfai- 
sante au  point  de  vue  chronologique  :  les  deux  premières 
périodes  du  cycle  fébrile  dans  leur  ensemble  sont  com- 
prises entre  quatorze  et  vingt-huit  jours,  c'est  aussi  le 
minimam  et  le  matinrum  de  la  première  phase  du  cycle 
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analomique;  la  deuxiàme^iériode  du  cyde  fébrile  oscille 
entre  sept  et  vingt  et  un  jours,  c'est  anssl  la  limite  d'é- 
tendue de  la  phase  de  réparation.  Nonvelle  preuve  de  la 
supériorité  de  cette  méthode  dont  je  tous  ai  montré  pln- 
sienrs  fois  déjà  les  avantages,  et  qui  est  basée  sur  l'étud» 
comparative  dn  processus  pathogéniqae,  des  lésions  et 
des  symptAmes. 

Je  reviens  an  cycle  thermométrique  dn  typhus  abdo- 
minal, j'ai  encore  à  vous  signaler  quelques  particularités 
intéressantes. 

L'évolution  que  je  vous  ai  décrite,  les  caractères  que 
je  vous  ai  exposés,  sont  ceui  de  la  maladie  abandonnée  à 
elle-même  et  parcourant  régulièrement  ses  périodes  pour 
aboutir  à  la  guiJrisija.  Diverses  circonstances  peuvent 
modifier  ce  cycle  normal.  Déjà  je  vous  ai  Tait  connaître 
le  stade  amphibole,  qui  est  propre  aux  cas  graves  et  qui 
est  intermédiaire  à  la  période  d'état  et  k  celle  de  déclin; 
notre  tracé  15  vous  en  a  présenté  un  exemple  remar- 
quable. Je  vous  ai  indiqué  également  l'élévation  continue 
de  la  température  dans  les  cas  mortels  au  moment  de 
l'agonie,  et  le  même  tracé  vous  a  démontré  ce  phéno- 
mène ;  le  maximum  observé  jusqu'ici  i  l'instant  de  la 
mort  est  de  â2*,9.  Indépendamment  de  ces  influences, 
qui  muilifient  notablement  le  cycle  thermique,  soit  dans  la 
ligne  des  oscillations  uniformes,  soit  dans  la  ligne  des 
oscillations  descendantes,  ij  en  est  d'autres  qui  peuvent 
en  altérer  les  caractères  normaux,  à  un  moment  quel- 
conque de  la  malailie  ;  tout  symptôme  qui  s'exagère,  tout 
phénomène  qui  est  étranger  à  la  symptomatologie  ordi- 
naire de  la  pyrexie  produit  dans  la  courbe  thermomé- 
trique des  déviations  frappantes.  Une  diarrhée  exception- 
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nellement  abondante  au  début  de  la  période  d'état,  des 
vomissements  survenant  à  une  époque  où  on  ne  les  observe 
pas  d'ordinaire,  dépriment  forlemenl  la  ligne  thermique 
et.  en  interrompent  la  régularité  ;  une  complication 
phlegmasique  produit  un  effet  inverse.  Et  chose  remar- 
quable,  ces  modifications  toujours  brusques  sont  tem- 
poraires, elles  n*altèrent  que  pendant  un  jour  ou  deux 
les  caractères  typiques  du  tracé  :  il  semble  que  l'élément 
accidentel  ne  fasse  sentir  son  influence  qu'au  moment 
de  son  apparition,  et  qu'au  bout  d*un  temps  très-court, 
les  actes  fébriles  de  la  maladie  fondamentale  reprennent 
toute  leur  puissance.  Aussi  toutes  les  fois  que  dans  une 
courbe  vous  voyez  une  modification  subite,  bien  mar- 
quée,  mais  temporaire,  vous  pouvez  être  certains  que  ce 
changement  est  étranger  à  la  maladie  elle-même,  et  qu'il 
est  l'expression  d'un  épiphénomcne  contingent.  Voyez 
notre  tracé  16.  Le  déclin,  parfaitement  régulier  jusqu'a- 
lotSf  est  subitement  interrompu  au  vingt-cinquième  jour 
par  une  pleuropneumonie  ;  la  phlegmasie  manifeste  son 
influence  le  vingt-sixième  et  le  vingt-septième  jour,  mais 
déjà  à  dater  du  vingt-huitième  les  oscillations  descen- 
dantes caractéristiques  reprennent  leurs  caractères  nor- 
maux :  vous  avez  au  trentième  jour  une  oscillation  colos- 
sale de  &  degrés,  bien  que  la  complication  n'ait  été 
résolue  qu'au  bout  de  sept  jours,  c'est-à-dire  du  trente  et 
unièmeau  trente-deuxième  jour  de  la  maladie. 

De  tous  les  épiphénomènes  de  la  fièvre  typhoïde  il 
n'en  est  pas  qui  modifie  aussi  profondément  la  tempé- 
ture  que  Thémorrhagie  intestinale  ;  on  observe  alors  un 
abaissement  considérable  de  la  ligne  thermique.  Si  l'hé- 
morrhagie  n'est  pas  mortelle,  cette  chute  n'est  que  mo- 
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mentanée,  vingt-  quatre  ou  quarante-buîl  heures  après-, 
la  chaleur  est  déjà  revenue  A  son  niveao  primilif,  si 
même  elle  ne  le  dépasse,  et  le  cycle  fébrile  reprend  Bon 
eonrs  régulier  un  instant  interrompu.  Si,  au  contraire, 
te  malade  succombe,  la  température  va  sans  cesse  dinlK- 
noiint,  et  au  moment  de  la  mort  elle  peut  être  fort  aa- 
dessons  du  cbilTre  physiologique;  alors  môme  que  la 
chute  n'est  pas  si  grande,  on  n'observe  pas',  en  pareil 
cas,  l'élévation  ultime  qui  caractérise  l'agonie,  lorsque 
la  mort  survient  sans  héniorrbagle.'  Deux  de  nos  malades 
ont  succombé  à^des  hémorrhagies  intestinales,  et  les  tra- 
cés qui  en  proviennent  vous  feront  apprécier  nettement 
ces  phénomènes.  Le  premier  (fig.  1S)  se  rapporte  à  une 
femme  de  vingt-deux  ans  (salle  Sainte-Ânne,  8)  qui  nous 
est  arrivée  au  neuvième  jour.  Au  soir  du  dixième,  elle 
avait  une  température  de  hO  degrés,  et  le  tendemaîn 
nmtin  nous  ne  trouvions  plus  que  88*,2  ;  quelque  chose 
d'accidentel  était  certainement  survenu  :  le  sang  contenii.. 
dans  les  selles  démontrait  l'existence  d'une  hémorrhagia' 
intestinale.  Le  phénomène  n'a  pas  persisté;  aussi,  le 
soir  de  ce  jour,  puis  le  lendemain,  le  thermomètre  est 
remonté,  et  au  treizième  jour  nous  étions  de  nouveau  à 
hfi',2;  le  lendemain  et  le  surlendemain  ta  courbe  nous 
présentait  de  notables  anomalies.  Toutefois,  et  va  ta  gra- 
vité dû  cas,  je  n'étais  pas  surpris  d'observer  un  stade  am- 
phibole. Mais  dans  ta  nuit  du  quinzième  au  seizième  jour, 
une  nouvelle  hémorrhagie  a  lieu,  la  température  tombe  de 
AO  à  38  degrés  ;  la  chute  continue  durant  la  journée,  et 
le  soir  ta  malade  meurt  n'ayant  plus  que  36°,8. 

L'autre  tracé  (fig.  Id)  provient  d'un  jeune  homme  de 
vingt  el  un  ans  (salle  Saint^Charles,  n"  A)  qui  a  snccombé 
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atf^uinzième  jour  d'une  ûévre  typhoïde  de  forme  com- 
mune. Ld  rémission  anormale  que  vous  voyez  au  dixième 
jour  esi  le  fait  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  survenus 
la  veille  ;  le  matin  du  quatorzième  jour,  nous  avons  con- 
;Slalé  une  chute  de  S^'^Ay  et  quoiqu'il  n'y  eût  pas  de  sang 
dans  les  matières,  une  hémorrhagie  intestinale  était  dès 
lors  fort  probable.  L'abaissement  tbermométrique  con- 
tmue^  et  an^  matin  du  quinzième  jour  nous  n'avons  plus 
que  35  degrés;  on  nous  montre  en  même  temps  un  vase 
rempli  de  sang;  le  malade  était  dans  le  collapsus,  c'était 
déji  l'agonie.  11  a  vécu  encore  deux  heures,  et  pendant 
eet  intervalle  le  thermomètre,  notez  le  fait,  est  remonté 
de  1%&  :  au  moment  de  la  mort,  la  température  était 
de  36%&. 

des  deux  cas,  qui  montrent  si  clairement  la  perturba- 
tion du  mouvement  fébrile  sous  l'influence  de  Thémor- 
rbagie,  sont»  en  oubre,  de  nouveaux  exemples  de  la  dis-* 
Ôordance  dont  je  vous  ai  signalé  la  possibilité  entre  le 
pouls  et  la  chaleur.  Chacun  de  ce^  tracés  vous  fait  voir  le 
pouls  s'^célérant  à  mesure  que  la  température  s'abaisse  : 
il  esi  arrivé  à  lâO  chez  le  premier  malade,  à  120  chez  le 
second. 

Les  actions  thérapeutiques  peuvent  aussi  modifier  la 
marchenormale  de  la  température.  Donnez  un  vomitif,  un 
purgatif  énergique^  vous  aurez  la  même  dépression  que 
produisent  les  évacuations  non  provoquées  ;  et,  dans  un  cas 
comme  dans  l'autre»  Taliération  est  temporaire.  Adminis- 
trez les  médicaments  que  nous  avons  étudiés  à  propos 
de  la  pneumonie,  sous  le  nom  d'antifébriles,  la  digitale, 
tà  tartre  slibiéi  le  sulfate  de  quinine,  vous  aurez  une 
chute  iherniométrique  dont  la  grandeur  et  la  durée 
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seroirt  proportionnelles  h  la  tjose  at  à  la  daréâ  de  la 
inédieauoa.  Hsis,  quel  que  soit  l'ahusseaient  tbermiqus 
atnei  oblenu ,  le  symplôme  fièvre  est  seul  modilié  ;  la 
maladie  suit  son  cours,  elle  n'est  pas  abrégée  d'um 
heure,  la  situailoa  est  Is  même  que  dans  la  pneumonie.  .. 
HTémlle  des  rectierebes  de  pluiHurs  observateurs,  des 
noédecins-doLeipiig  notamment,  que  le  calomelesl,  lui 
aussi,  un  agent  antifébrile;  il  amène  une  tUmiflution 
motaentanée  de  la  chaleur,  alors  méf^  qu*ll  n'a  pas 

.  ftograenté  l'abondance  des  évacuatiMB. 

Tel  est,  messieurs,  le  cycle  fébrile  du  typhus  abdo-< 
minai  ;  telles  sont  les  principales  circonstances  qui  en 
modiûent  les  caractères  normaux»  Je  voue  aï  dit  que  la 
oonnissfoce  de  ces  phénomènes  est  d'une  grande  im- 
portance clinique,  et  dans  l6  ooorfl  de-moo  exposé,  je  vous 
en  ai  déjà  signalé  quelques  applications  ;  mais  cette  étude 
serait'  ineemplète  si  je  ne  vous  piisentaiB  dans  leur 
ensemble  les  indications  positives  que  fournissent  fe&  _ 
notions  au  diagnostic,  au  pronoitie  et  ftû"tMÎ|ement< 

.  Laissant  de  cdté  toute  donnée  encore  nul  éttf}lie,  je  me 
bornerai  aux  préceptes  qui  penv^t  être  adoptés  en  toute  ' 
sécurité  comme  régies  de  la  pratique.  Au  point  de  vue 
(lÂ'diagnOsItc  de  tafiévre  typhoïde  chez  l'adulte,  retenei 
ces  propositions  fondamentales,  qui  ont  pour  garanties 
lea  observations  de  Wunderlich,  de  Griesinger,  de  Tho> 
nni  et  les  miennes.  Une  maladie  qni,  au  premier  ou  au 
second  jour,  présente  une  température  de  40  degrés 
n'est  pas  une  Sèvre  typhoïde. — Une  maladie  qui,  après  le 
quatrième  jour,  a  une  température  inférieure  à  89  degrés, 
n'est  pas  une  fièvre  typhoïde. — Une  maladie  qui,  dans  les 
sept  premiers^jours,  présente,  ne  fùt-ca  qu'une  fois,  une 
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températofè  normale,  n'est  pas  une  fièvre  typhoïde.  — 
Une  maladie  qui,  dans  la  seconde  moitié  de  la  première 
semaine,  présente  une  température  toujours  inférieure  à 
SO^'jS,  n*est  pas  une  fièvre  typhoïde. 

Si,  indépendamment  de  ces  préceptes  généraux  basés 
sur  le  chifl're  absolu  de  la  température,  vous  tenei 
compte,  du  mode  particulier  de  l'ascension  thermique 
dans  la  période  initiale  du  typhus  abdominal  (ligne  des 
oscillations  ascendantes),  vous  aurez  les  moyens  d'un 
diagnostic  différentiel  avec  un  certain  nombre  de  mala- 
dies qui  sont  souvent,  pour  le  clinicien,  une  cause  d'hé- 
sitations et  de  réserves.  Dans  la  pneumonie,  l'ascension 
est  très-brusque  :  en  urente-sit  ou  quarante-huit  heures, 
nous  l'avons  vu,  la  température  atteint  son  maximiiro;  il 
n'y  a  donc  aucune  analogie  dans  la  marche  des  phéno- 
mènes thermométriques. 
Dans  la  fièvre  intermittente,  il  y  a  un  jour,  ou  tout  au 
.  moins  une  fraction  de  jour  avec  une  température  nor« 
maie,  b  -fièvre  typhoïde  est  par  cela  même  éliminée. 
L'erreur  est  beaucoup  plus  facile  avec  le  catarrhe  gas- 
trique ou  gastro-intestinal  fébrile;  le  diagnostic,  dans  bon 
nombre  de  cas,  est  forcément  suspendu  :  demandez-le  a« 
thermomètre,  il  vous  le  donnera  certainement,  non  pas 
avec  une  seule  observation,  mais  avec  deux  ou  trois  an 
plus.  Ce  n^est  pas,  en  effet,  le  chiffre  absolu  qni  est 
caractéristique,  c'est  la  marche  de  la  température  dans 
une  période  de  vingt-quatre  ou  trente-six  heures.  Quel 
que  soit  le  chiffre  maximum  du  soir,  et  il  peut  être, 
dès  le  second  jour,  tellement  élevé,  qu'il  exclue  d'emblée 
la  fièvre  typhoïde,  la  rémission  est  beaucoup  plus  consi- 
dérable que  dans  cette  pyrexie;  puis  à  partir  du  troisième 
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jour,  il  esl  très-rare  que  l'asceDsion  coDlioue  ;  déjà  alors 
le  chiffre  vespéral  est  moins  haut  que  celui  des  soir^ 
précédents:  ces  deux  données  réunies  permettent  d'éli- 
miner sans  réserve  le  typhus  abdominal.  Voici  un  tracé 
qui  provient  d'un  de  nos  malades  atteint  de  catarrhe  gas- 
trique fébrile;  je^le  signale  d'autant  plus  volontiers  à 
;,  votre  allenlioD,  que  les  courbes  thermoscopiques  de  cette 
maladie  sont  assez  rares  (voj.  Og.  20).  Au  soir  du  second 
jour,  la  température  était  de  &0',3  ;  un  tel  maiimum 
h  un  tel  moment  jugeait  la  question.  Voyez  ensuite  les 
allures  de  la  fièvre  :  elle  décroît  toute  la  journée  du  len- 
demain, décroît  encore  dans  la  nuit  du  troisième  au 
quatrième  jour,  de  sorte  qu'au  malin  il  n'y  a  plus  que 
37°,g  ;  il  Be  fait  alors  une  nouvelle  et  brusque  exacerbation 
qui,  le  soir,  ramène  le  thermomètre  à  40  degrés.  La  nuit 
suivante,  rémission  énorme  de  2",^  ;  au  cinquième  et  au 
sixième  jour,  la  température  se  maintient  au-dessous  de 
30  degrés.  Chacun  de  ces  phénomènes,  pris  à  part,  était 
suffisant  pour  le  diagnosUc  Notez  bien  que  la  thérapeu- 
tique n'est  intervenue  qu'au  sixième  jour,  c'est  ce  jour-là 
seulement  que  j'ai  donné  un  éméto-cathartique  qui  a 
prompteraent  fait  justice  de  la  maladie.  Maximum  pré- 
coce, rémission  considérable,  irrégularité  de  la  marche, 
tels  sont  les  caractères  précis  qui  distinguent  le  catarrhe 
gastrique  Tébrile  du  stade  ascensionnel  de  la  lièvre 
typhoïde.  Le  thermomètre  rend  ici  d'importants  services 
que  vous  attendriez  vainement  de  toute  autre  méthode 
d'observation. 

Il  n'est  pas  moins  utile  pour  le  diagnostic  toujours 
malaisé  de  la  phthisie  granuleuse  à  forme  typhoïde  et  du 
typhus  abdominal.  Le  mode  de  l'ascension  initiale  de  In 
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lièvre  dans  la  première  maladie  n'est  pas  connu,  parce 
(Qu'elle  n'est  pas  observée  dès  les  premiers  jours.  C'est 
donc  pour  la  période  d'état  du  typhus  que  nous  possé- 
dons des  éléments  de  diagnostic  ;  ils  sont  précis.  L'ana- 
logie se  borne  à  la  permanence  de  la  fièvre  ;  mais  dans 
la  phthisie  granuleuse,  elle  est  aussi  irréguliére  dans  ses 
oscillations  qu'elle  est  uniforme  dans  la  fièvre  typhoïde  ; 
il  n'y  a  pas  de  point  sensiblement  fixe  comme  maximum 
de  l'élévation,  le  niveau  varie  d'un  jour  à  l'autre  ;  la 
rémission  du  matin  est  toujours  plus  considérable  :  1  de- 
gré et  demi,  2  degrés  d'écart,  voilà  la  règle.  Nous 
sommes  bien  loin  des  quelques  dixièmes  qui  mesurent,  à 
ce  moment,  les  variations  quotidiennes  du  typhus  abdo- 
minal. U  va  sans  dire  que  dans  la  tuberculisation,  on 
n'observe  pas  de  phase  .décroissante  dans  la  période 
d'état,  et  que  le  stade  de  déclin  fait  toujours  défaut. 

Quant  aux  indications  pronostiques,  voici  ce  qu'on  en 
peut  dire  de  certain.  Le  chiffre  de  &2%5  est  mortel  sans 
exception,  celui  de  A2  degrés  Test  presque  toujours.  Dans 
la  période  d'état,  moins  le  point  fixe  maximum  est  élevé, 
plus  le  cas  est  léger  ;  le  maximum  Al  degrés  est  toujours 
sérieux,  le  maximum  &0  degrés  est  ordinaire,  le  maximum 
39%ô  est  favorable.  Dans  la  même  période,  le  pronostic 
est  d'autant  meilleur,  que  la  rémission  du  matin,  tout  en 
étant  régulière,  est  plus  marquée. 

En  général,  l'abaissement  de  la  température  est  un  bon 
signe,  mais  à  certaines  conditions:  il  faut  qu'il  ait  lieu  au 
temps  normal  ;  il  ne  faut  pas  qu'il  soit  brusque,  de  façon 
à  atteindre  plusieurs  degrés  en  quelques  heures.  Dans  la 
période  d'état,  une  chute  rapide  de  Ai  ou  AO  degrés  à  37 
ou  3C»  est  un  signe  mortel  ;  ce  phénomène  indique  un 
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collapsus  du  cœur  ou  une  grande  hérâorrbagie.  Dans  le 
même  temps,  une  élévation  brusque  al  considérable  est 
d'un  pronostic  fatal,  c'est  ordinairement  le  signe  du  début 
de  l'agonie.  — 11  est  toujours  fâcheux  que  l'exacerbation 
commeDce  avant  midi  et  ne  se  termine  qu'après  minuit. 
—  Le  premier  stade  ne  fournit  aucune  donnée  au  pronos- 
tic; l'observation  a  démontré  qu'il  n'existe  aucun  rapport 
constant  entre  le  maximum  thermique,  la  durée  de  cette 
période  et  la  marche  ultérieure  de  la  maladie*. 

Enfin,  la  fièvre  pouvant  être  par  elle-même  une  cause 
de  danger,  et  la  dépense  fébrile  étant  rigoureusement 
appréciable  par  le  chiffre  de  la  température,  vous  trouve- 
rez dans  resploralioQ  tbermométrique  les  indications  les 
plus  certaines  des  médicaments  antifébriles,  c'est-à-dire 
du  sulfate  de  quinine,  de  la  digitale  et  du  calomel.  Malgré 
ses  propriétés  antipyréliijues,  je  vous  engage  k  ne  jamais 
recourir,  en  pareille  circonstance,  à  l'usage  du  tartre 
stibié.  Graves  s'en  louait  beaucoup  dans  le  typhus  exan^ 
thématique  d'Irlande;  mais  après  de  nombreuses  tenta- 
tives, pour  lesquelles  je  me  suis  rigoureusement  conformé 
aux  indications  de  cet  illustre  clinicien,  je  puis  vous  affir- 
mer que  dans  le  typhus  abdominal  de  notre  pays,  cette 
médication  m'a  toujours  paru  plus  nuisible  qu'utile. 

La  détermination  aujourd'hui  complète  du  cycle  fébrile 
de  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  seulement  féconde  en  appli- 
cations pratiques,  elle  renfermt  en  elle  an  enseignement 
nosologique  que  je  tiens  à  vous  signaler  en  terminant. 
On  observe  fréquemment  des  maladies  fébriles  qui  dé- 
butent avec  tout  l'appareil  de  la  fièvre  typhoïde;  une 
semaine  se  passe,  et  chaque  jour  qui  s'est  écoulé  a  con- 
firmé ce  diagnostic  ;  l'exanthème  rosé  s'est  parfois  mani- 
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festé;  puis  au  milieu  ou  à  la  fin  du  second  septénaire,  au 
plus  tard  au  milieu  du  troisième,  la  maladie  tourne 
court,  se  comportant  ainsi  à  l'égard  du  typhus  abdominal 
régulier  comme  la  varioloïde  àTégard  de  la  variole.  Ces 
pyrexies  rudimentaires,  qui  répondent  assez  exactement 
à  la  description  qu'ont  tracée  les  anciens  de  la  fièvre 
synoque  simple  ou  prolongée,  ont  donné  lieu,  à  notre 
époque,  à  deux  doctrines  opposées  :  Tutie  voit  dans  ces 
fièvres  une  espèce  morbide  parfaitement  distincte  de  la 
fièvre  typhoïde  ;  Vautre  les  regarde  comme  une  fièvre 
typhoïde  allénuée  et  abrégée  dans  ses  symptômes  et  dans 
ses  lésions  (1),  c'est  un  typhus  abortif;  opinion  qui  a  été 
particulièrement  formulée  et  défendue  par  Gricsinger, 
par  ses  élèves  Wegelin  et  Schmid,  et  par  mon  ami  Lebert. 
Or,  le  thermomètre  donne  à  cette  manière  de  voir  un 
appui  qui  est  bien  voisin  d'une  démonstration.  La  ques- 
tion de  durée  totale  étant  laissée  de  côté,  ce  qu'il  y  a  de 
plus  caractéristique  dans  le  cycle  thermique  du  typhus 
abdominal,  c'est  sans  contredit  le  premier  stade,  celui 
des  oscillations  ascendantes,  dont  la  durée  moyenne  est 
de  quatre  à  cinq  jours.  Or,  ce  stade  existe  avec  les  mêmes 
particularités  dans  les  formes  en  litige;  les  caractères  de 
la  période  d'état  apparaissent  ensuite,  seulement  les 
rémissions  sont  plus  marquées,  et  c'est  dans  le  cours  de 
cette  période  que  le  déclin  se  montre  subitement,  con- 
duisant à  l'apyrexie  et  à  laguérison  au  dixième,  douzième, 
quatorzième  ou  seizième  jour.  Cet  argument,  tiré  des 

(i)  n  est  clair  que  la  lésion  intestinale  ne  peut  évoluer  complètement  en 
dix  jours;  il  serait  possible  que  dans  les  formes  aborlives  Taltéralion 
consistât  simplement  dans  l'infiltration  des  plaques,  la  résorption  des  pro- 
duits infiltrés  remplaçant  l'élimination  et  l'ulcération  consécutives. 
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caractères  mâmes  de  la  fièvre,  est  plusprobanl,  ce  me 
semble,  que  tes  considéralions  théoriques  invoquées  par 
tes  partisans  de  l'opinion  adverse,  et  la  doctrine  du  typhus 
aborlif  ainsi  justifiée  doit  trouver  sa  place  en  nosologie. 
Nous  aurons  alors  pour  le  typhus  abdominal  la  même 
division  que  pour  le  typhus  exantbématique,  dont  Hilden- 
brandt  a  décrit  les  formes  atténuées  sous  la  dénominalioD 
significative  de  typhus  levissimus. 


VINGT-TROISIÈME  LEÇON 


mtJU  UNE  FOBMB  DB  BnUMATISME  CHBONiaUB. 


Histoire  d'un  malade  atteint  de  rhumatisme  cUlronique.  —  Déformations  des 
mains  et  des  pieds.  —  Flexion  permanente  des  coudes.  —  Conditions 
anntomiques  de  ces  déformations.  —  Subluxations  et  luxations  des  os  ; 
causes  de  Tirréductibilité.  —  Lésions  prédominantes  des  tissus  fibreux 
et  aponévrotiques. 

Comparaison  de  ce  fait  avec  les  formes  communes  du  rhumatisme  chro- 
nique. —  Mode  d*enchatnement  des  accidents  chroniques  et  des  attaques 
aiguôs.  —  Des  lésions  osseuses  et  articulaires  du  rhumatisme  noueux. 
—  Possibilité  des  déviations  en  Tabsence  de  ces  lésions.  —  De  la  forme 
fibreuse  du  rhumatisme  chronique  opposée  à  la  forme  noueuse. 


Messieubs, 

Le  malade  du  n*"  2  de  la  salle  Saint-Charles  est  un 
exemple  terrifiant  de  la  puissance  illimitée  de  la  diathèse 
rhumatismale.  Ce  garçon  n'a  que  vingt-neuf  ans  :  il  était, 
il  y  a  peu  d'années  encore,  robuste  et  vigoureux  ;  aujour- 
d'hui il  est  profondément  débilité,  il  est  pâle  et  ané- 
mique, et  quand  bien  même  une  lésion  profonde  du  cœur 
ne  lui  interdirait  pas  tout  exercice  violent,  les  déforma- 
tions permanentes  de  ses  mains  et  de  ses  pieds  le  ren- 
draient incapable  de  tout  travail.  A  vingt-neuf  ans,  ce 
malheureux  est  infirme  et  dans  l'impossibilité  de  subvenir 
à  ses  besoins.  Ce  triste  exemple  ne  doit  pas  être  perdu 
pour  vous,  il  faut  qu'il  grave  dans  votre  esprit  le  pré- 
cepte que  j'ai  formulé  déjà  dans  notre  conférence  sur 
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■  la  péricard  jie  :  le  pronostic  du  rhumatisme  n'a  pas  seuls- 
menl  à  tenir  compte  de  l'attaqae  actuelle,  il  doit  porter 
au  delà  du  moment  présent  et  embrasser  dans  une  pm- 
dente  réserve  l'avenir  toujours  incertain  du  rhumati- 
sant. 

Le  malade  que  je  me  propose  d'étudier  aujourd'hui  a 
subi  déjà  sii  attaques  de  rhumatisme  articulaire.  Les 
quatre  premières  ont  été  remarquables  par  leur  vio- 
lence, les  deui  dernières  l'ont  été  par  leur  durée.  Les 
deui  premières  atteintes  onl^éri  sans  laisser  de  traces. 
La  troisième  a  présenté  une  endocardite  intense  qui  a 
nécessité  un  traitement  énergique,  et  après  la  disparition 
des  accidents  articulaires  cet  individu  a  conservé  des  pal- 
pitations, de  l'essoufllement  augmentant  au  moindre  exer- 
cice ;  il  a  eu  â  plusieurs  reprises  de  l'œdème  des  jambes 
à  la  fin  de  la  journée  :  l'endocardite  avait  donc  produit 
une  modification  persistante  dans  quelques-uns  des  ori- 
fices cardiaques,  une  lésion  organique  du  cœur  était  con- 
stituée. Quelques  mois  plus  tard  eut  lieu  la  quatrième 
atlaque,  qui  fut  aussi  une  attaque  aiguë  d'une  durée  de 
quatre  à  cinq  semaines;  la  phlegmasie  endocardiaque 
s'est  sans  doute  rallumée  ft  ce  moment-là,  car  des  ven- 
touses scarifiées  et  des  vésicatoires  ont  été  appliqués  sur 
la  région  précordiale;  cependant  il  est  possible  qu'on  ait 
pris  pour  les  signes  d'une  endocardite  récente  et  actuelle 
les  phénomènes  dépendants  de  l'attaque  antérieure.  Quoi 
qu'il  en  soit,  tes  accidents  articulaires  ont  encore  par- 
faitement guéri  celte  fois-ci,  sans  dérormations,  sans 
troubles  consécutifs  dans  les  mouvements;  la  lésion  car- 
diaque a  persisté,  cela  va  sans  dire:  vous  ta  re<' 
aujourd'hui,  et  un  double  soufDe  à  la  base,  au  ' 


%K. 


600  SUR  LE  RHUMATISME   CHRONIQUE. 

bruits  aortiques,  vous  en  révèle  clairement  le  siège  et  la- 
nature.  C'est  un  rétrécissement  et  une  insuffisance  de 
Torifice  aortique.  Comme  depuis  plusieurs  mois  le  malade 
quitte  à  peine  son  lit,  cette  lésion  ne  produit  d*autre  sym- 
fïbme  que  des  palpitations,  il  n'existe  aucun  désordre  dans 
là  circulation  viscérale  ou  périphérique. 

Par  ses  allures,  par  ses  complications,  ce  rhumatisme 
est  jusqu'ici  parfaitement  régulier,  parfaitement  conforme 
au  type  classique  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  comme 
lui  aussi,  il  a  porté  sur  les  grandes  jointures  :  le  malade 
donne  à  cet  égard  les  renseignements  les  plus  circonstan- 
ciés, il  affirme  positivement  que  les  petites  articulations 
des  mains  et  des  pieds  n'ont  pas  été  intéressées  pendant 
les  quatre  premières  attaques  de  la  maladie.  Avec  la  cin- 
quième tout  change.  Celle-là  dure  cinq  mois,  comme  la 
sixième,  qui  n'en  est  séparée  que  par  un  intervalle  de 
quelques  semaines.  Ce  n'est  pas  seulement  par  sa  durée 
que  la  maladie  a  révélé  son  caractère  chronique;  c^est 
aussi  par  le  peu  d'intensité  de  la  fièvre,  qui  n'a  persisté 
que  pendant  deux  ou  trois  semaines  au  début  de  l'at- 
taque,  bien  que  les  douleurs  aient  été  toujours  extrême- 
ment vives.  Cette  fois,  les  petites  jointures  des  mains  et 
des  pieds  ont  été  toutes  prises  ;  les  grandes  articulations 
ront  été  également  pendant  la  phase  fébrile  de  l'attaque, 
mais  de  ce  côté  les  accidents  se  sont  rapidement  amen- 
dés; de  sorte  que  sur  les  cinq  mois  qui  représentent  la 
durée  totale  de  chacune  des  deux  atteintes,  il  y  en  a 
quatre  certainement,  quatre  et  demi  peut-être,  durant 
lesquels  les  phénomènes  ont  été  localisés  au  niveau  des 
petites  jointures.  Du  reste,  la  sixième  atteinte  a  été  tout 
à  fait  semblable  à  la  cinquième,  à  un  détail  près  ;  les 
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coudes  sont  restés  doutoareux  aussi  longtemps  que  les 
petites  articulations.  Dés  le  troisième  mais  de  sa  eîn- 
quiéme  nllaque,  le  malade  s'est  aperça  qoe-see  dôigts-fli 
ses  orteils  se  déformaient  et  prenaient-  dans  le  repo«  4es 
positions  singulières;  pendant  un  cerlaia  temps  il  a  pu 
rectifier  ces  déviations,  mais  plus  tard  elles  sont  deveottes 
permanentes,  et  alors  même  qu'il  ne  souffrait  plus,  il  lui 
a  été  impossible  de  les  corriger.  La  sixième  et  dernier* 
attaque  a  nécessairement  exagéré  tous  ces  phénomènes.  * 
et  depuis  sa  terminaison,  c'est-à-dire  depuis  sept  à  huit 
mois,  le  patient  est  réduit  à  la  triste  condition  que 
vous  observez  aujourd'hui.  LesdèformalioDsetlesattitudes 
vicieuses  qu'il  présente  sont  l'un  des  traits  les  plus  inté- 
ressants de  son  histoire,  je  vous  recommande  de  suivre 
et  de  vérifier  avec  soin  la  description  que  je  vais  vous  en 
faire. 

Les  quatre  membres  sont  amaigris,  et  les  masses  mus- 
culaires sont  considérablement  atrophiées,  surtout  aux 
mains  et  aux  avant-bras,  aux  pieds  et  aux  jambes.  Les 
mains  sont  dans  une  attitude  vicieuse  que  le  malade  ne 
peut  modifier;  cette  attitude  est  la  même  des  deux  côtés, 
et  une  analyse  attentive  révèle  les  particularités  sui- 
vantes :  La  dernière  phalange,  ou  phalangette,  est  en  ex- 
tension droite  sur  la  seconde,  ou  pbalangine  ;  celle-ci  eM  , 
en  extension  forcée  sur  la  première,  extension  (elle  qu'il 
en  résulte  une  saillie  notable  du  côté  de  la  face  palmaire 
et  une  concavité  des  plus  prononcées  sur  la  face  dorsale 
des  doigts.  Cette  extension  anormale  de  la  phalangine  sur 
la  phalange  manque  au  pouce  et  au  petit  doigt;  les  pha- 
langes sont  légèrement  fléchies  sur  les  métacarpiens  ; 
mais  ce  qu'il  y  a  de  plus  frappant  dans  les  articulations 
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métacarpo-pbalangiennes,  c'est  la  déviation  en  masse  des 
quatre  derniers  doigts  vers  le  bord  cubital  de  la  main, 
déviation  qui  donne  aussitôt  l'idée  d'un  déplacement  arti- 
culaire. Par  suite  de  ces  déformations,  la  main,  dans  son 
ensemble,  présente  à  la  face  palmaire  une  concavité  au 
niveau  des  articulations  métacarpo-phalangiennes,  puis 
une  forte  convexité  au  niveau  des  articulations  des  pre- 
mières phalanges  avec  les  secondes  ;  sur  la  face  dorsale 
les  dépressions  et  les  saillies  sont  naturellement  inverses  ; 
ajoutez  le  déjettement  des  doigts  vers  le  bord  cubital,  et 
vous  aurez  le  tableau  fidèle  et  complet  de  ces  désordres. 
Les  pouces,  je  vous  l'ai  dît,  ne  participent  pas  à  ces 
déformations;  les  articulations  des  poignets  sont  égale- 
ment intactes.  Mais  les  coudes  sont  gravement  compro- 
mis ;  ils  sont  maintenus  dans  une  flexion  à  angle  obtus, 
de  telle  manière  que  le  malade  peut  bien  augmenter  la 
flexion  et  amener  l'avant-bras  presque  au  contact  du  bras 
comme  à  l'état  normal,  mais  il  lui  est  impossible  d'étendre 
son  membre  au  delà  de  la  limite  imposée  par  la  flexion 
pathologique. 

Aux  membres  inférieurs,  les  désordres  sont  bornés  aux 
orteils  ;  ils  sont  analogues  à  ceux  des  doigts,  mais  les 
concavités  et  les  convexités  sont  disposées  en  sens  inverse. 
Ici,  commfi  là,  le  malade  ne  peut  modifier  en  quoi  que 
ce  soit  la  situation  des  parties,  de  sorte  que,  quoique  les 
déviations  ne  soient  pas  générales,  quoiqu'elles  ne  soient 
pas  très-étendues,  il  n'en  est  pas  moins  dans  un  état  voi- 
sin de  rinfirmilé.  11  peut  marcher,  parce  que  les  orteils 
sont  seuls  déformés;  aux  mains,  il  a  conservé  les  mouve- 
ments du  pouce,  et  il  peut  l'opposer  efiîcacement  aux 
auties  doigts,  mais  c'est  là  tout,  et  comme  je  vous  le 
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disais  en  commençant,  il  est  incapable  de  travailler,  il  est 
réduit  à  se  traîner  d'hdpital  en  hdpital. 

Quant  aux  causes  anatomiques  de  ces  déformations, 
elles  sont  très-faciles  &  saisir  :  ce  sont  des  déplacements 
articulaires.  Les  secondes  phalanges  sont  luxées  en  avant 
sur  les  premières,  celles-ci  le  sont  en  dedans  sur  tes 
métacarpiens  ;  c'est  la  saillie  de  l'os  déplacé  qui  forme  Jes 
convexités  anormales  que  je  vous  ai  signalées;  c'est  l'al)- 
sence  de  saillie  au  lieu  ordinaire  qui  produit  les  concavi- 
tés sur  la  faceopposée  des  doigts-  Aux  trois  derniers  doigts 
le  déplacement  ne  dépasse  pas  le  degré  delà  subtuxation , 
mais  h  l'indicateur  la  luxation  est  complète  dans  l'articu- 
lation de  la  seconde  phalange  avec  la  première,  et  vous 
pouvez  l'étudier  dans  ses  moindres  caractères  ;  l'extrémité 
supérieure  de  la  seconde  phalange  est  directement  en 
avant  de  l'extrémité  inférieure  de  la  première,  de  là  un 
agrandissement  énorme  du  diamètre  antéru-poslérieur 
du  doigt  à  ce  niveau.  Gel  agrandissement,  qui  existe  plus 
ou  moins  prononcé  dans  toutes  les  articulations  défor- 
mées, donne  à  toutes  ces  jointures  une  forme  noueuse 
que  l'on  pourrait  être  tenté  tout  d'abord  d'attribuer  .à 
*  un  gonflement  des  extrémités-  osseuses,  mais  un  moment 
d'exnmcn  rcctifîe  bientdt  cette  première  impression;  la 
nodosité,  c'est-à-dire  la  saillie  qui  interrompt  subitement 
l'uniformité  des  doigts  au  niveau  des  articulations  méta- 
carpe-phalangiennea  et  de  celtes  des  premières  phalanges 
avec  les  secondes,  résulte  simplement  de  la  superposition 
anormale  des  os  luxés.  Aussi  n'y  a-t-il  pas  de  saillie  au 
niveau  des  troisièmes  phalanges,  qui  ne  sont  pas  dépla- 
cées ;  aussi  n'y  en  a-t-il  pas  non  plus  aux  articulations  du 
pouce  et  du  poignet,  dont  les  os  ont  conservé  leurs  rap- 
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ports  naturels.  Les  conditions  sont  les  mêmes  aux  orteils, 
et  nous  pouvons  en  toute  certitude  formuler  cette  pro- 
position :  les  déformations  et  les  attitudes  vicieuses  ré- 
sultent du  déplacement  des  os  les  uns  sur  les  autres. 
L'examen  des  jointures  malades  en  fournit  la  preuve 
directe,  et  nous  en  trouvons  une  preuve  indirecte  dans  ce 
fait  que  les  déformations  n'existent  pas  dans  les  articu- 
lations non  luxées. 

Le  malade,  je  vous  Tai  dit,  ne  peut  pas  modifier  la 
situation  vicieuse  de  ses  doigts  et  de  ses  orteils  :  cela  n'a 
rien  de  surprenant,  puisque  cette  situation  est  l'effet  de 
la  Ipxation  des  os;  mais  nous  ne  pouvons  pas  davantage 
réduire  ces  déplacements,  et  il  devient  très-important  de 
déterminer  exactement  la  condition  qui  s'oppose  à  la 
réduction.  Or,  l'obstacle  réside  entièrement  dans  des 
brides  fibreuses  qui  se  tendent  sous  la  peau  et  la  soulèvent 
lorsqu'on  exerce  une  traction  sur  les  os.  Il  n'y  a  pas  le 
moindre  doute  possible  sur  ce  point  :  ces  brides,  on  les 
sent,  on  les  voit  se  dessiner  sous  forme  de  cordons  Ion- 
gitudinaux  étendus  en  divergeant  de  la  partie  supérieure 
de  la  paume  de  la  main  vers  les  os  déplacés;  le  peu  d'ex- 
tensibilité de  ces  cordons  nous  permet  de  commencer  la 
réduction,  mais  dès  que  les  deux  os  ont  glissé  l'un  sur 
l'autre  d'une  quantité  infiniment  petite,  la  limite  de  cette 
extensibilité  est  atteinte,  tout  mouvement  devient  impos- 
sible, et  la  saillie  des  brides  fibreuses  étant  alors  au  maxi- 
mum, on  voit  clairement  qu'elles  sont  le  seul  obstacle  à 
la  réduction.  Ce  fait  ne  soulève  même  ici  aucune  discus- 
sion, car  il  n'existe  aucune  autre  condition  qui  puisse 
être  invoquée;  non-seulement  les  extrémités  des  os  ne 
sont  pas  augmentées  de  volume,  mais  il  n'existe  ni  ostéo- 
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phytes,  ni  stalactites  épiphysaires,  ni  corps  étrangers  arti- 
culaires, et  l'intégrité  des  os  eux-mêmes  eet  démontrée 
en  outre  par  l'absence  complète  de  bruits  de  frottement 
dans  les  jointum.  Imprimez  aux  articulations  déformées 
tous  les  mouvements  dont  elles  sont  susceptibles,  exami- 
nez les  jointures  qui  ne  sont  pas  luxées,  partout  le  mou- 
vement est  silencieux,  et  la  main,  comme  l'oreille,  se 
perçoit  aucune  crépitation.  11  est  facile  de  constater  égale- 
ment  que  ces  cordons  fibreux  qui  retiennent  les  os  dans 
iear position  anormale  ne  sont  pas  les  tendt>ns  des  muscles; 
la  sailTre  qoe  déterminent  l<w  tentatives  de  réduction  ne 
correspond  pas  aux  tendons  fiéchissears,  elle  est  sur  les 
câtés  :  en  fait,  ees  brides  sont  foritiées  par  l'aponévrose 
palmaire,  dont  les  bandelettes  et  les  prolongements  ter- 
minaux  sont  épaissis  et  rétractés,  et  par  des  brides  de 
formation  nouvelle  dans  le  tissu  cellulo-fibreux  qui  joint 
la  peau  à  l'aponéTroGe  et  aux  gaines  tendineuses  des 
doigts  ;  ce  tissu  hypertrophié  et  induré  s'est  tassé  par 
places  sous  forme  de  cordons.  Hais  ces  altérations  du 
tissu  Eous-cutané  sont  restées  limitées  aux  doigts  qui 
reçoivent  des  prolongements  de  l'aponévrose  palmaire; 
aussi,  comme  cette  lame  fibreuse  n'envoie  pas  de  bande- 
lettes au  pouce,  nous  n'observons  aucune  déformation 
dans  les  articulations  de  ce  doigt.  Quel  que  soit  l'âge 
de  ces  lésions,  il  est  bien  certain  qu'aujourd'hui  ce  sont 
ces  tissus  fibreux  modifiés  qui  retiennent  les  phalanges 
dans  leur  situation  vicieuse,  et  produisent  tes  déforma- 
tions que  nous  avons  étudiées. 

L'cxateen  des  pieds  donne  les  mêmes  résuttals  :  pas  ds 
lésions  osseuses,  mais  des  déplacements  articulairci^^ue 
des  brides  fibreuses  épaisses  et  rigides  nous  empéHlenl 
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de  réduire.  Ënlin,  au  coude,  la  flexion  anormale  et  invin- 
cible qui  empêche  Textension  complète  de  Tavant-bras, 
ne  résulte  ni  d'un  déplacement,  ni  d'une  altération  quel- 
conque du  squelette  ;  elle  a  pour  cause  unique  l'épaissis- 
sèment  et  la  rétraction  de  l'expansion  aponévrotique  du 
biceps. 

Renseignés  maintenant  sur  la  marche  des  accidents 
qu'a  éprouvés  le  malade,  sur  les  caractères  de  ses  défor- 
mations articulaires,  et  sur  leurs  causes  anatomiques, 
nous  pouvons  aborder  la  question  dont  l'étude  est  le  but 
de  cette  conférence.  De  quoi  s'agit-il  dans  ce  cas  parti- 
culier? à  quelle  forme  de'rhumalisme  avons-nous  affaire? 
Je  vous  le  dis  à  l'avance,  le  cas  que  nous  avons  sous  les 
yeux  ne  répond  à  aucune  des  formes  classiques. 

Depuis  Landré-Beauvais,  de  nombreux  travaux,  entre 
lesquels  ceux  dHaygarth,  d'Adams,  de  Deville  etBroea, 
de  Rombergy  de  Charcot,  Trastour  et  Vidal  (1),  tiennent 
le  premier  rang,  ont  fait  connaître  une  forme  de  rhuma- 

(1)  Haygarlh,  A  clinkal  Hislory  of  the  nodosity  of  the  Joints.  Londoii, 
i813. 

Adams^   Cyclopœdia  of  Analomy  and  Physiclogy^  London,  1839. 

A  Treatise  on  rheumalic  Goût,  London,  1857. 

Deville..  Broca,  BuUeL  de  la  Soc,  anal,,  1851. 

Romberg ,  KUnische  Srgeknme,  1844.  —  hlinisciiô  Wahrnehmimymi» 
Berlin,  1851. 

Charcot,  Etude  pour  servir  à  l'histoire  de  V affection  décrite  sous  tes 
noms  de  goutte  àsthénique  primitive^  etc.,  thèse  de  Paris,  mars  1853. 

Trastour,  Du  rhumatisme  goutteux  chez  la  femme,  thèse  de  Paria 
novembre  1853. 

Vidal,  Considérations  sur  le  rhumatisme  articulaire  chronique  primitifs 
thèse  de  Paris,  1855. 

Voyec  aussi  : 

Plaisance,  Étude  sur  le  rhumatisme  articulaire  chronique  primitif 
thèse  d9  Paris,  1858. 

Cotomhel^  Rtcherches  sur  l'arthrite  sèche^  thèse  de  Paris,  i862« 
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tisme  chronique  qui  est  caractérisée  non- seulement  par 
la  lentear  de  sa  marche  et  l'absence  des  phéDomènes 
fébriles,  mais  surtout  par  le  siège  des  accidents  localisés 
aux  petites  jointures,  et  par  le  développement  de  lésions 
multiples  osseuses  et  articulaires  (|ui  ont  pour  consé- 
quences ordinaires  des.  déforoialions ,  des  attitudes 
vicieuses  et  l'iuûrmité.  Noua  retrouvons  dans  ces  carac- 
tères dislinctifs  plusieurs  particularités  constatées  ches 
noire  malade,  mais  à  côté  de  ces  analogies  de  notables 
différences  surgissenl;  il  faut  donc  examiner  les  choses 
d'un  peu  plus  près,  el  procéder  à  une  comparaison  rigou- 
reuse entre  le  lait  observé  par  nous  et  les  formes  ordi- 
naires du  rbumaiisme  chronique. 

Cette  maladie  est  chronique  d'emblée,  ou  bien  elle  est 
consécutive  à  un  rhumatisme  aigu  vulgaire.  La  première 
variété,  à  laquelle  mon  savant  collègue  Charcot  a  donné  le 
nom  de  rhumatisme  articulaire  chronique  primitif,  est  de 
beaucoup  la  plus  fréquente;  elle  n'a  évidemment  rien  & 
voir  avec  notre  malade.  La  seconde  variété,  que  nous 
appellerons  par  opposition  rhumatisme  chronique  secon- 
daire, a 'été  mise  en  doute  pendant  plusieurs  années; 
elle  est  aujourd'hui  parfaitement  démontrée  par  les  obser* 
valions  de  Romberg,  d'Adams,  de  Lebert,  de  Garrod  (1) 
,el  d'autres  auteurs;  elle  est  simplement  plus  rare  que  la 
précédente.  C'est  de  cette  forme  secondaire  que  se  rap- 
proche l'histoire  pathologique  de  notre  homme.  Il  a  eu 
quatre  attaques  bien  nettes  de  rhumatisme  articulaire 

(l)noinb«rf,  ioe.cU. 
idunt,  (oc.  cil. 

Lebert,  Banibueli  dar  Palhologie.  Tilbinian,  ISSU. 
CiiTod ,   Th»  JWolwv  a»d  Trtatmemt  of  Goitt  imd  rUimatto  Ooui. 
London,  l»i9. 
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aigu  y  avec  guérison  complète  ;  puis  deux  attaques  de  rhu- 
matisme chronique  avec  déformations  et  impotence  sur- 
vivant  aux  douleurs  :  la  conformité  est  grande,  elle  est 
satisfaisante,  nous  allons  trouver  d'autres  traits  de  res- 
semblance. 

Notre  homme  n'a  que  vingt-neuf  ans,  et  le  rhumatisme 
chronique,  toute  influence  héréditaire  mise  à  part,  appa- 
raît en  général  à  un  âge  plus  avancé.  Mais  cette  influence 
de  l'âge  n'est  vraie  que  pour  la  forme  primitive;  lorsque 
lanioladie  succède  à  un  rhumatisme  aigu,  elle  peut  appa- 
raître de  très-bonne  heure,  et  notre  cas  ne  présente  à 
cet  égard  rien  d'exceptionnel  :  une  malade  de  Romberg 
atteinte  de  cette  forme  secondaire  n'avait  que  vingt-trois 
ans,  une  autre  était  âgée  de  trente  et  un  ans,  une  troi- 
sième de  trente-deux,  une  quatrième  avait  trente-neuf 
ans.  L*âge  du  malade  n'a  donc  rien  d'insolite. 

L'existence  d'une  lésion  valvulaire  du  cœur  n'est  pas 
non  plus  une  circonstance  anormale.  On  dit  que  les  lésions 
cardiaques  sont  rares  et  même  exceptionnelles  dans  le 
rhumatisme  chronique  ;  il  faut  s'entendre  et  distinguer 
avec  soin  les  deux  formes  de  la  maladie.  Dans  la  forme 
primitive,  les  lésions  valvulaires  sont  rares,  voilà  le  fait  ; 
ce  qu'on  a  observé  c'est  la  péricardite,  c'est  l'athérome 
de  l'aorte  (Charcot) ,  c'est  l'hypertrophie  du  cœur  (Cornil). 
Mais  dans  la  forme  secondaire  on  peut  rencontrer  toutes 
les  lésions  valvulaires  communes,  puisque  le  malade  a 
subi  antérieurement  une  ou  plusieurs  attaques  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu  :  c'est  justement  ainsi  que  les 
choses  se  sont  passées  chez  notre  homme  ;  son  insuffi- 
sance aorlique  n'est  donc  point  une  anomalie  dans  l'his- 
toire du  rhumatisme  chronique  consécutif. 
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JnsqB^  BOiu  o'bvobs  que  des  analogies  à  enregistrer 
eatm  wIn  bâ  et  la  f(Hiiie  secondaire  do  rhumatisme 
liroaiqie»  mai»  voici  de  prorondes  dissemblances.  En 
général,  brsqne  le  rhanutisma  chronique  auccàde  au 
rhqmaligmd  aigu,  la  transition  se  fait  graduellement, 
sflendeusement,  sans  nouvelle  exaspération  fébrile,  c'est- 
à-dire  que  la  maladie,  dans  sa  nouvelle  forme,  est  chro- 
nique d'emblée.  L'individu  vient  de  guérir  d'une  attaqne 
aiguë  ;  dans  la  convalescence  ou  peu  après,  il  s'aperçut 
que  les  petites  jointures  sont  restées  douloureuses,  bien- 
tôt ces  douleurs  s'eiagèrenl,  et  sans  phénomènes  réao- 
lionnels;  sans  fièvre,  il  arrive  an  boutd'un  temps  variable, 
après  dos  rémissions  et  des  exacerbations  nombreuses,  à 
l'état  de  déformation  et  d'impuissance.  Ce  n'est  pas  ainsi, 
vous  vous  le  rappelez,  que  les  accidents  ont  marché  chez 
notre  malade.  La  cinquième  attaque,  qui  a  marqué  le 
début  de  la  phase  chronique,  puisqu'elle  a  duré  cinq 
mois,  a  éclaté  avec  tous  les  phénomènes  d'acuité  des 
attaques  antérieures,  les  grandes  articulations  ont  été 
prises  comme  les  petites,  puis  après  la  période  fébrile  tes 
grandes  jointures  sont  devenues  libres,  tes  petites  sont 
restées  gonflées  et  douloureuses,  et  lorsque  après  cinq 
mois  le  gonflement  et  les  douleurs  ont  cessé,  le  malade 
s'est  vu  estropié,  c'est  son  mot,  les  déformations  étaient 
effectuées.  La  sixième  el  dernière  attaque  a  été  semblable 
i  la  cinquième,  mais  les  coudes  ont  été  pris  aussi  long- 
temps que  les  petites  articulations,  et  ils  sont  restés  dans 
une  position  videuse.  La  phase  chronique  ne  s'est  donc 
pas  développée  isolément  et  sans  fièvre,  elle  a  été  un 
épisode  prolongé  d'une  altaquc  fnnclienieiil  ait,'uë.  Celle 
marche  est  exceptionnelle  et  eU^^j^^eanle  au  point 
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de  vue  du  pronostic  ;  vous  voyez,  en  effet,  que  Tacuib 
d'une  attaque  à  son  début  ne  garantit  point  des  altéra 
tions  persistantes  du  rhumatisme  chronique^  du  momen 
que  les  petites  jointures  sont  prises. 

L'autre  différence  que  j'ai  à  vous  signaler  est  plui 
importante,  elle  ne  tend  à  rien  moins  qu'à  établir  uni 
forme  nouvelle  dans  le  rhumatisme  chronique. 

A  ne  considérer  que  les  luxations  des  os  et  les  dévia< 
tions  qui  en  résultent,  notre  cas  reproduit  tout  à  Tait  U 
tableau  classique  de  la  maladie,  mais  tenez  compte  dei 
conditions  anatomiques  de  ces  luxations,  des  causes  qu 
les  maintiennent  irréductibles^  et  vous  saisirez  comme 
moi  une  divergence  complète  sur  tous  les  points. 

Ce  qui  caractérise  le  rhumatisme  chronique  ordinain 
au  point  de  vue  anatomique,  ce  sont  des  lésions  des  os  ei 
des  articulations ,  ostéite  raréfiante  avec  dilatation  dei 
têtes  osseuses,  ostéite  végétante  avec  ostéophytes  et  sta- 
lactites épiphysaires,  lésions  des  cartilages  et  des  synoviales 
avec  production  de  corps  étrangers  articulaires,  voilà  c€ 
qu'on  observe,  Yoilà  ce  qui  produit  les  déformations,  voiU 
ce  qui  amène  le  déplacement,  la  luxation  des  os,  entre 
lesquels  il  peut  se  faire  plus  tard  des  ankyloses  celluleusec 
ou  osseuses.  Vous  retrouverez  ces  altérations  plus  ou 
moins  complètes  dans  toutes  les  observations,  et  la  pluparl 
des  noms  qui  ont  été  donnés  à  la  maladie  sont  fondés  sui 
ces  lésions  anatomiques.  Landré-Beauvais  l'appelle  goutte 
asthénique,  Haygarth  la  nomme  forme  noueuse  des  arti- 
culations, Heberden,  nodosités  digitales;  pour  Romberg, 
c'est  l'arthrite  noueuse  ou  ostéoporose  ;  pour  Adams  el 
Smith,  c'est  le  rhumatisme  goutteux;  pour  Deville  el 
Broca,  c'est  l'arthrite  sèche  ;  pour  Virchow,  c'est  Varûai" 
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tia  deformoM.  Toutes  ces  liénominations  sont  basées  sur  " 
la  eonstanoa  des  altérations  oEléo-articulaires,  elles  es 
font  la  caractinBiiqua  de  la  maladie  (1).  Reportons-nous 
A  notre  malade,  l'opposition  eat  flagrante  :  nodosités 
osMuseiT  ostéite  rarétiaole,  ostéite  végétante,  lésions 
des  synoviales  et  des  oartilagw,  ankyloses,  tout  cela 
manque  à  la  fois,  saules  les  luialions  existent,  inainteaues 
par  quoi  ?  par  des  brides  fibreusas  fAsullant  de  répaiaaiase- 
menl  et  de  la  rétraction  des  tissus  aponévroUques  et  eel- 
lulo-fibreux.  En  admeiiant  même  que  des  épaocbements 
articulaires  aient  distendu  It»  jointures  et  écarté  leurs  sur* 
faces  pendant  tés  deux  dernières  attaques,  circonstance 
probable,  mais  non  certains,  il  n'est  pas  moins  avéré  que 
chez  ce  nulade  les  altérations  osléo<«rticulaires  manquent 
totalement,  que  les  tissus  fibreux  sont,  an  revaacbe,  le 
siège  de  lésions  manifestes,  et  que  les  modiilcations  de 
ces  tissus,  après  avoir  concouru  puissamment,  sinon 
exclusivement,  à  la  production  des  luiationa,  main- 
tiennent anjourd'hui  ies  os  irréductibles  dans  leur  poei* 
tion  vicieoia. 

En  cela,  messieurs,  ce  fajt  s'écarta  des  descriptions 
classiques;  o'ast  bien  un  cas  de  rhumatisme  chronique, 
ce  n'est  certainement  pas  un  cas  de  rbumaiisma  noueui  ; 
il  démontre  qua  la  rhumatisme,  devenu  chronique,  peut 


l'itude  de  CM  Uiioni  complexe*. 

Vergelj,  SttaX  tw  ranatomie  polAologifiM  du  rhutfuUlinw  artieviairt 
dtriwlf  M  frimUI(.  TbtM  de  rarU,  1848. 

Laiwdré-BMUTâU,  Doit-on  admeUr»  «ne  nottMttf  Njpf»  de  yotu/e  mui 
la  dénomination  de  goulM  aithénique  primitive?  Thèae  de  Pirii,  an  Vlll. 

Smiih  ,  A  TrtaUte  of  ftraet%ru  in  ih»  ticiniiy  of  ihe  JoliM.  Dublin , 
11(47. 
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Menjaud  sous  celui  de  rétraction  spontanée  et  progroi- 
sive;  le  pfoceaeiu  morbide  a'œt  pas  resté  confiné  aw 
tissus  palmaires,  et  la  sétracUonde  l'aponàvrose  du  biceps 
est  une  lésioD  de  mânie  ordre. 

Lee  lésions  rhiuaatismsleG  des  tissus  fîbreui  ont  é.té 
si^alés  il  y  a  plus  de  vingt  ans  par  Froriep  <1)  sous  la 
nom  d'indurations  rhwntuismales  ;  il  désigoait  aiiuï  dee 
nodosités  plus  ou  moin&  Tolumineuses,  plus  ou  pioiot 
denses  qui,  dans  le  cours  du  rhumatisme,  se  développent 
dans  les  tissus  fibreux  proprement  dits,  dans  les  twin 
sous-cutanés,  dans  le  derme,  dans  le  périoste  et  excep- 
tionnellement dans  les  muscles  ;  ces  dernièrM  sont  très- 
rares,  ËisenmaDD  ne  les  a  jamais  observéas,  quoiqn'ttlM 
aiL  cherchées  avec  une  attention  soutenue  (2)  ;  les  aodon 
sites  Bous-cutanées  et  cutanées  sont  un  peu  plus  firéquentos^ 
je  les  ai  pour  ma' part  constatées  deux  fois  déji,  mais,  les 
indurations  fibreuses  sont  les  plus  «oramuott.  Froriep 
attribuait  ces  indurations  à  uœ  exsudation  plastiqua  sus- 
ceptible d'organisation  ;  la  doctrine  qui  domine  «lùour- 
d'hui  l'histogenèse  y  verrait  plutôt  le  résultat  de  la  pro- 
lifcratiun  des  éléments  conjonctib  normaux  ,  peu  nous 
importe  ;  quelle  que  soit  la  conception  théorique  du 
mode  originel,  il  est  bien  certain  que  ces  morbiforma- 
tions,  si  elles  ne  sont  pas  résorbées,  amèneront  l'épais- 
sissement,  l'induration  et  la  rétraction  des  lames  fibreuses 
qu'elles  occupent,  c'est  ce  qui  a  eu  lieu  chez  notre  ma- 
lade, c'est  ce  qui  caractérise  la  forme  particulière  de 
rhumatisme  chronique  doot  il  a  été  atteint.  Les  indura- 

(1)  Prariep,  Dit  rhMwndUKkd  &%<«)>.  Veimu',  iHM. 

(2)  Eiieninino ,  Die  foAolVfM  im4  Thtra^i*  rlrr  Rhaunuiiosm  in 
gtntre.  Wtlnburg,  ISÛO. 
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porter  principalement  sur  les  tissus  cellulo-fibreux,  et  il 
justifie  Tadmission  d'une  forme  nouvelle,  dans  laquelle  les 
déterminations  articulaires  étant  passagères  et  curables, 
les  lésions  cellulo-fibreuses  persistantes  conduisent  à  des 
déviations  permanentes  et  à  Timpotence.  Par  opposition 
au  rhumatisme  chronique  noueux ,  je  vous  propose  de 
désigner  cette  forme  particulière  sous  le  nom  de  rhu- 
matisme chronique  fibreux^  qui  en  rappelle  la  caractéris- 
tique anatomique. 

Vous  remarquerez  de  vous-mêmes,  sans  nul  doute,  que 
la  connaissance  de  cette  forme  a  une  certaine  importance 
au  point  de  vue  du  pronostic.  Si,  en  effet,  on  subordonne 
les  déformations  permanentes  et  l'infirmité  consécutive 
exclusivement  aux  lésions  des  os  et  des  articulations,  on 
pourra,  dans  un  cas  semblable  au  nôtre,  méconnaître  le 
danger  qui  menace  le  malade,  et  annoncer  une  guérison 
complète,  en  se  fondant  sur  Tabsence  bien  constatée  de 
toute  lésion  de  ce  genre  ;  cependant  les  lésions  fibreuses, 
arrivant  à  la  phase  de  rétraction,  déplaceront  silencieuse- 
ment les  os,  et  après  la  disparition  des  douleurs  et  .du 
gonflement  articulaires,  le  patient  sera  estropié  ni  plus 
ni  moins  que  dans  la  forme  noueuse  proprement  dite. 
L'événement  infligera  ainsi  à  votre  pronostic  un  cruel 
démenti.  Toutes  les  fois  donc  que  le  rhumatisme  se  fixe 
à  rétat  chronique  sur  les  petites  jointures,  vous  devez 
faire  vos  réserves  quant  à  l'avenir  du  malade,  qu'il  pré- 
sente ou  non  les  lésions  de  l'ostéite  déformante. 

D'un  autre  côté,  au  point  de  vue  d'un  diagnostic  exact, 
le  fait  que  nous  venons  d'étudier  a  une  utilité  réelle;  il 
vous  montre  qu'un  examen  rigoureux  est  nécessaire  si 
l'on  veut  apprécier  justement  l'état  des  jointures  chez  un 
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CiraetiTM  cUnlquu  de  l'albumiaurie  d'origine  etrdUqtie>  —  Btat  de 
rartaw  ;  eanetiret  phjtiqnu,  ubiiiuqM*  el  mienwMFiquei.  —  UodiBea- 
Uan*qul  annoncent  lapiériioq. 

Cauiei  et  pithogAnie  de  cette  forme  d'albuminurie.  —  InOnanee  NipeclWe 
de  l'abuiieinent  de  U  preiiim  irtèriclte  et  de  l'au^eatation  de  la 
pntaioa  vaûeuH.  —  Dei  lulrei  laiMit  de  l'albuminurie  mécanique. 
—  Hirche  et  pronottic  de  l'albuminuria  produite  par  les  Usioni  du 
e<eur.  —  fital  aaatoinfatue  d«i  raini.  —  Dei  rapporta  de  cette  albunù- 
nivie  a*ee  la  maladie  de  BrifU  et  la  nipbrHs  pareaehjnnateuie. 

Traitemaat  de  l'albumiaoria  d'orifîne  eanliaque. 


Dans  notre  conférence  sur  la  péricardite,  j'ai  appelé 
votre  attentioD  sur  ud  jeane  homme  de  t^ix-Deuf  ans  qui 
est  couché  au  D'  19  de  la  salle  Saint-Charles.  Rhumati- 
sant depuis  l'âge  de  neuf  ans,  ce  garçon  a  eu  sept  atta- 
ques de  riiumatisme  articulaire  aigu;  k  la  troisième,  le 
cœur  a  été  pris,  chaque  atteinte  nouvelle  a  aggravé  mo- 
mentanément les  palpitations  et  l'oppression;  la  cinquième 
et  la  sixième  ont  été  suivies,  dans  la  convalescence,  d'une 
hydropisie  passagère»  mais  généralisée  ;  la  septième,  très- 
légère  quant  aux  acrjdents  articulaires,  a  guéri  sans  acci- 
dents consécutift;  mais  six  seniainea  k  deux  mois  plus 
tard,  à  la  suite  d'une  fatigue  insolite,  bs  palpilatïofa  et  la 
dyspnée  ont  subitemeat  augtneaK,  i'faydmiÎM  gisénd» 
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est  survenue  de  nouveau,  et  le  malade  est  arrivé  à  Tbôpital 
dans  un  état  d'asystolie  non  douteuse.  Je  vous  ai  dit  déjà 
les  phénomènes  qu'il  présente  du  côté  du  cœur,  hyper- 
trophie considérable ,  insuflBsance  roitrale  et  aortique, 
signes  de  péricardi  te  ancienne  et  d'adhérence  du  péricarde; 
je  ne  reviens  pas  sur  cette  partie  de  son  histoire,  mais  ce 
garçon  est  albuminurique,  et  il  nous  fournit  une  occasion 
favorable  pour  l'étude  de  l'une  des  formes  les  mieux  déG- 
nies  et  les  plus  précises  de  l'albuminurie^  savoir  celle  qui 
se  développe  tous  l'influence  des  maladies  du  cœur  et  que 
j'appelle,  pour  la  commodité  du  langage,  albuminurie 
cardiaque. 

Depuis  quand  notre  malade  est-il  albuminurique?  nous 
ne  le  savons  pas  exactement,  et  la  même  incertitude  existe 
dans  tous  les  cas  analogues  ;  la  présenee  de  l'albumine 
dans  l'urine  n'est  pas  un  de  ces  symptAmi^  qui  s'impo- 
sent forcément  et  d'emblée  à  l'attention  de  celui  qui  en 
est  affecté  :  aussi  longtemps  qu'il  est  isolé,  le  phénomène 
peut  rester  inaperçu,  le  malade  qni  porte  depuis  long- 
tem[)s  déjà  une  lésion  du  cœur  ne  voit  rien  de  changé 
dans  son  état  le  jour  où  son  urine  devient  albumineuae, 
et  il  peut  s'écouler  des  mois  avant  qu'une  circonstance 
quelconque  l'oblige  à  recourir  aux  conseils  du  médecin; 
celui-ci,  pratiquant  alors  l'examen  de  l'urine  qui  ne  doit 
jamais  être  négligé  en  pareille  occurrence,  découvre 
l'albuminurie,  mais  Tâge  du  symptôme  reste  douteux. 

Parfois  cependant  la  connaissance  des  phases  anté- 
rieures de  la  maladie  jette  quelque  jour  sur  cette  appré- 
ciation chronologique  toujours  obseore.  Ainsi,  chex  notre 
jeune  homme,  il  est  probable  que  l'albuminurie  ne  re* 
monte  pas  au  delà  de  la  cinquième  attaque  de  rhuma* 
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Usm*  :  k  raJM»,  o'Mt  qiu  a'wt  Mulomuit  &  partir  de 
cette  attaque  que  l'asyitolie  d«  la  oonvalewence  a  éiA 
açcoDipagnie  d'hydropûie  giairatiiAa. 

Dans  cette  forme  spéciale  d*albuminuri«i  cette  queatioQ 
d'âga  n'a,  au  aurplua,  qu'une  niédioora  importance, 
parcs  que  le  gymptânie  n'est  pat  to^jonrii  conlinu  ;  il  eut 
rigoureusement  subordonné  au  mode  fonctionnel  du 
cœur  raelada;  apparaissant  dans  t'gsystolie,  il  peut  maa- 
quer  totalement  dans  les  périodes  de  eompensatioo  par* 
faite,  d«  aorla  qu'on  n'est  pas  en  droit  de  déduire  Tige 
de  l'albuûiiourie  de  la  date  de  wm  apparition,  cette  data 
f&t-«Uo  extotemcnt  connue.  Sa  d'antres  termes,  de  o4 
qu'me  albuminurie  cardiaque  t'est  montrée  poar  la  prei* 
miére  fois  il  |  «  un  aa,  je  lappose,  il  ne  s'ensait  pas  qua 
le  malade  perde  de  l'albumiM  depuis  hb  an,  il  se  peut 
fort  bien  nue,  dorant  eetle  périoda,  l'albuminurie  ait 
cessé  pour  rat>an^r«  ensuite,  M  que  eatte  alternaim 
dans  las  phénomènes  se  soit  reproduite  i  plusieurs  n» 
prises.  Chei  notre  malade,  pour  la  raison  (((M  je  n>in  ai 
danaée,  je  crois  bien  que  l'albuminurie  a  oomiseacé  avec 
ruyatolia  de  ta  ciaquîsme  attaque  de  rbumatiame  i  maia 
rien  ne  prouve  qu'elle  ait  peniaté  d^iiis  lors  sans  inter- 
ruption i  loin  de  Ui,  la  earaclère  traositoire  des  désordres 
cardiaques  et  de  l'hydrepisiei  les  conditions  relativement 
bonnes  de  la  santé  générale,  l'abaenoe  d'amai([risBeoieBt( 
et  l'amélioration  survenus  dans  l'état  du  malade  depuis 
quinte  jours  qu'il  est  dans  la  service,  tout  tend  à  établir 
que  l'albuminurie,  si  elle  a  réellement  débuté  au  moment 
que  nous  lui  assignons,  n'a  pas  persisté  dans  l'intervalle 
des  accès  d'aaystolie.  Cette  marche ,  irréguliére  et 
paroiysiiqne  de  l'ali^uaûnurie  cardiaqw,  est  un  des  traita 
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qui  la  difFérencient  de  Valbuminurie  Bymptoroatique  du 
mal  de  Bright;  elle  enlève  âne  grande  partie  de  son 
importance  à  la  détermination  précise  du  débat  et  de 
Tâge  du  phénomène. 

Indépendamment  de  cette  marche  spéciale,  deux  ordres 
de  phénomènes  distinguent  Talbuminurie  d'origine  car- 
diaque :  ce  sont,  d'une  part,  les  caractères  de  Turine, 
d'autre  part,  les  rapports  du  symptôme  avec  un  mode 
fonctionnel  anormal  du  cœur. 

La  sécrétion  urinaire  est  diminuée;  la  quantité  pro*- 
duite  en  vingt-quatre  heures  est  notablement  inférieure 
à  la  moyenne  normale  ;  au  lieu  de  1 500  à  2000  grammes, 
le  chiffre  quotidien  tombe  à  900,  800,  700,  souvent 
même  au-dessous  de  500.  Cette  diminution  portant  sur 
les  principes  aqueux,  l'urine  est  très*color<ée,  et  la  den« 
site  en  est  fortement  accrue;  variant  à  l'état  physiôlo* 
gique  entre  1005  et  1025,  la  gravité  spéficique  atteint 
1028,  1030,  elle  dépasse  même  ce  niveau,  on  l'a  vue 
à  lO&O  et  1042,  densité  supérieure  à  celle  de  certaines 
urines  diabétiques.  En  se  refroidissant,  cette  urine  laisse 
déposer  une  grande  quantité  d'urates.  Qe  phénomène 
n'implique  point  une  production  plus  grande  de  ces  sels, 
il  signifie  simplement  qu'ils  ne  peuvent  plus  rester  dis* 
sous  à  froid.  L'acide  urique  et  les  urates  exigent,  en  effet, 
pour  leur  dissolution,  ou  bien  une  grande  quantité  d'eau, 
ou  bien  une  température  un  peu  élevée  ;  l'urine  étant  ici 
très-pauvre  en  eau,  les  sels  se  précipitent  dès  que  le 
liquide  se  refroidit. 

L'urine  a  presque  toujours  une  réaction  franchement 
acide,  et  elle  renferme  une  quantité  d'albumine  qui  est 
extrêmement  variable,  non-seulement  d'un  individu  à 


l'aalre,  mais  chez  le  mémo  malid»  ^  quelques  heures  de 
distance  ;  l'étendae  éa  csi  oseiDations  est  telle  <}ue  l'ai- 
bamine  peut  mauquér  totalement  pendant  un  jour  ou 
deui,  puis  reparaître  aussi  abondanle  qu'auparavant,  tout 
dépend,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  des  phénomènes 
qui  se  passent  du  cûlé  du  cœur  ;  il  résuite  de  là  qu'oi^  ne 
doit  admettre  une  guérison  réelle  qu'après  une  observa- 
lion  prolongée  pendant  dis  à  quinze  jours  au  moins.  D'ail- 
leurs, la  diminution  graduelle,  puis  la  disparition  de  l'al- 
bumine ne  sont  pas  les  seuls  indices  de  la  guérison  ;  si 
l'albumine  diminuant,  la  densité  de  l'urine  reste  au-des- 
sus du  chifl're  normal,  tandis  que  la  quantité  est  au- 
dessous  de  la  moyenne  physiologique,  il  y  a  de  fortes 
probabilités  pour  que  la  diorinution  de  l'albumine  ne 
soit  qu'un  épiphénoméne  sans  valeur  pronostique  favo- 
rable; lorsque,  au  contraire,  en  même  temps  que  la 
proportion  d'albumine  s'abaisse,  la  densité  et  la  quantité 
de  l'urine  se  rapprochent  des  conditions  normales,  alors 
la  guérison  est  proche,  et  l'on  en  sera  certain  quand 
l'urine,  dépouillée  d'albumine,  aura  présenté  pendan^t 
plusieurs  jours  ses  caractères  physiques  naturels. 

Vous  avez  pu  suivre  chez  notre  malade  cette  évolu- 
tion favorable  des  phénomènes.  Dans  tes  deux  ou  trois 
premiers  jours  qui  ont  suivi  son  entrée,  la  quantité 
quotidienne  de  l'urine  s'est  maintenue  entre  500  et 
700  grammes  ;  la  densité  oscillait  entre  1028  et  1030, 
le  dépôt  des  urates  élail  fort  abondant,  et  la  quantité 
d'albumine  assez  considérable  pour  occuper,  après  coagu- 
lation, toute  la  hauteur  de  la  colonne  liquide  sous  forme 
de  flocons  serrés;  un  peu  plus  tard,  l'asystolie  ayant 
diminué,  ainsi  que  les  congestions  viscérales qu'ellAteaiut 


622         SUR  L'AUmmitlHII  D^OMran  lURDUQUE. 

sous  sa  dépendanoe,  la  quantité  da  l'arine  est  montée  à 
1 000  grammes,  eu  même  temps  que  ht  densité  tombait 
à  102A;  l'albumine,  moins  abondante,  edstait  Aneore  en 
quantité  notable.  Aujourd'hui  vous  avei  devant  vous  la 
totalité  de  l'urine  rendue  par  le  malade  depuis  vingt-* 
quatre  heures,  elle  est  de  1700  grammes,  la  densité  est 
de  1021,  et  pour  ces  raisons,  quoi  qu'il  y  ait  encore  une 
petite  proportion  d'albumine,  je  porte  un  pronostie  favo» 
rable;  l'attaque  d'albuminurie  guérira  complètement» 
j'en  suis  certain  (1),  mais  ce  n'est  là,  vous  le  coneevei, 
qu'une  guérison  temporaire,  dont  la  durée  a  pour  terme 
l'apparition  du  prochain  paroiysme  d'asystolie. 

Dans  l'albuminurie  cardiaque,  l'urine  contient,  en 
général,  peu  d'éléments  morphologiques;  le  microscope 
y  montre  des  cellules  épithéliales,  et  plus  rarement,  quel* 
ques-uns  de  ces  cylindres  qu'on  désigne  souvent  sous  le 
nom  de  cylindres  flbrineux  ;  cette  dénomination  est  mau^ 
vaise,  parce  que  la  fibrine  est  étrangère  à  la  constitution 
de  ces  corps  ;  il  vaut  mieux  les  appeler  cylindres  altntmi*' 
neux  ou  colloïdes;  ces  cylindres  sont  formés  dans  lea 
tubuli,  dont  ils  reproduisent  souvent  la  forme  avec  une 
rigoureuse  fidélité;  dans  l'albuminurie  qui  nous  occupe 
ils  sont  peu  abondants,  ils  peuvent  même  manquer;  leur 
présence  paraît  liée  à  l'intensité  de  la  stase  rénale,  plu- 
tôt qu'à  l'ancienneté  du  symptôme  ;  leur  surface  est  lisse 
et  unie,  elle  n'a  pas  l'aspect  granuleux  qui  est  si  commun 
dans  l'albuminurie  symptomatique  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse,  et  il  est  rare  qu'elle  présente  des  goutte- 

(1)  La  gttérisoa  a  eu  lieu»  en  effet,  et  au  bout  de  quelque  tempe  le 
malade  est  sorti  dans  un  état  satisfaisant.  Le  cœur  fonctionnait  bien  et 
rnrine  cvaH  repris  depuis  plusieurs  jours  tes  caractères  luNiBaux* 
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letiM  graisseuses.  Le  oaractére  granulo-graisseux  d« 
cylindres  est  toi^ours  un  signe  défavorable  ;  il  indique 
que  ralbamiiiarie  existe  déjà  d«puii  un  certain  temps, 
il  di^ote  l'euBtence  de  lésions  plus  sérieuses  dans  lai 
reins,  et  il  oblige  à  une  grande  réserve  dans  le  pronostic; 
il  se  peut  alors  qu'il  ne  s'agisse  pas  simplement  i'um 
albunainarie  cardiaque  passagère,  mais  d'une  maladie  de 
Brigbl  proprement  dite,  et  cette  question  n«  peut  Un 
résolue  qoa  par  l'observation  ultérieure. 

Les  cylindres  colloïdes  lisAs  et  non  graisseux  de  l'al- 
buminurie.cardiaque  peuvent  4tre  tout  à  fait  transitoiresi 
ils  coïncident  d'ordinaire  avec  le  maiimum  des  désordres 
produits  dans  la  circulation  rénale  par  l'asystolie,  el  lors- 
que les  accidents  s'amendent  du  côté  du  cœur>  ils  dis- 
paraissent, l'urine  ne  contient  plus  que  de  l'épithélium, 
et  cet  élément  disparaît  à  son  tour,  lorsqu'arrive  la  gué- 
rison.  Pendaat  la  première  semaine  da  son  séjour  dans 
le  service,  notre  malade  nous  a  présenté  une  urine  riche 
à  la  fois  en  épithélium  et  en  cylindres  ;  mais  depuis  huit 
jours  nous  ne  trouvons  plus  que  de  l'épithélium,  encore 
est-il  moins  abondant  que  par  le  passé.  Comme  l'aug- 
mentation de  la  sécrétion,  comme  la  diminution  de  1« 
densité,  cette  modification  est  un  signe  éminemmeoi  favo- 
rable. —  Il  est  très-rare  que  l'urine  contienne  du  sang. 

Tels  sont,  messieurs,  les  caractères  de  Valbumiourie 
cardiaque  ;  ils  résident  tout  entiers  dans  les  altérations 
de  l'urine  et  dans  la  marche  facilement  appréciable  de 
ses  modifications  physiques  et  chimiques.  Étudions  main- 
tenant d'un  peu  phu  près  le  mécanisme  de  cette  albumi- 
nurie et  l'influence  de  la  maladie  du  cœur. 

Bright  connaissait  d^À  la  relation  de  ces  deux  oirdres 
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de  faits,  et  Rayer,  dans  son  ouvrage  classique  sur  les 
maladies  des  reins  Ta  formellement  exprimée  en  €68 
terfnes  :  c  Le  trouble  de  la  circulation  qui  lësiiilte  des 
lésions  produites  par  l'endocardite  peut  doimer  lieu  aa 
passage  de  l'albumine  dans  l'urine  sans  qu'il  y  ait  réelle- 
ment un  état  inflammatoire  >  ;  mais  c'est  aux  traraux  de 
Traube  que  nous  devons  la  connaissance  du  mode  patho- 
génique  de  ce  désordre  secondaire  de  rnropoièse(l). 
Après  l'étude  que  nous  avons  faite  de  la  compensation  des 
lésions  cardiaques  et  des  effets  constants  delà  compensa- 
tion  insuffisante  (2),  la  conception  de  ces  phénomènes  ne 
peut  plus  avoir  pour  nous  de  difiScultés  ;  quelques  mots 
suffiront  pour  vous  en  faire  saisir  clairement  l'encbatne* 
ment  et  les  rapports. 

L'albuminurie  cardiaque  résulte  toujours  d'une  asys- 
tolie  temporaire  ou  persistante,  elle  a  pour  cause  l'insuf- 
fisance des  contractions  du  cœur.  Tant  que  la  lésion  est 
bien  compensée ,.c'est-à-d ire  tant  que  les  contractions  sont 
assez  puissantes  et  assez  régulières  pour  maintenir  les 
conditions  normales  de  la  distribution  et  de  la  circulation 
du  sang ,  l'albuminurie  fait  défaut,  quelle  que  soit  d'ail- 
leurs l'altération  valvulaire  ;  mais  dès  que  la  compensa- 
tion est  rompue^  c'est-à-dire  dès  que  les  contractions  et 
la  force  propulsive  ne  sont  plus  assez  énergiques  pour 
assurer  la  libre  et  complète  circulation  du  liquide,  alors 
l'albuminurie  peut  survenir ,  quels  que  soient  le  siège  el 
les  caractères  propres  de  la  lésion.  Si  cette  complication 

(1)  Traube,  Ueber  den  Zusammênhang  von  Herz  und  Sierenkranl^ 
heiten.  Berlin,  i856.  —Voyez  aussi  :  Uêber  die  Wirkungen  der  Digim 
taliSf  etc.  [CharUé-Annalm,  I). 

(2)  Voyez  la  leçon  sur  VhuuflUakee  aoriique. 
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est  plus  fréquente  dans  les  lésions  de  l'orillce  mitral,  a'est 
sinipleoieot  parce  que  la  compensation  est  alors  plus  dif- 
ficile et  moins  stable  ;  c'est  pour  If  même  motif  que  l'al- 
buminurie ttt  observée  dans  le  rétrécissement  aorlique 
plus  souvent  que  dans  l'insuffisance  ;  mais  i)  n'y  a  pas  de 
lésion  qui  par  elle-même  et  en  raison  de  ses  particularités 
ait  à  cet  égard  une  influence  prédominante,  tout  dépend 
uniquement  de  l'élatdela  compensation;  c'est  la  seule 
circonstance  h  laquelle  le  développement  du  phénomène 
soit  rigoureusement  et  constamment  subordonné. 

Vous  n'avez  pas  oublié,  sans  doute,  que  la  rupture  de 
la  compensation  a  pour  elTet  l'abaissement  de  la  tension 
artérielle  et  l'augmentation  de  la  pression  veineuse  ;  ces 
deux  conditions,  qui  s'ajoutent  pour  produire  des  stases 
veineuses  dans  les  viscères  et  à  la  périphérie,  ne  sont  pas 
contemporaines.  La  diminution  de  la  pression  artérielle 
est  l'elTet  premier  et  immédiat  du  trouble  de  la  compen- 
sation; la  force  contractile  du  cceur  diminuant,  l'ondée 
sanguine  est  moins  volumineuse,  elle  est  lancée  avec 
moins  d'énergie,  la  pression  baisse  dans  les  artères,  cela 
est  fatal.  Celle  modification  peut  exister  seule  pendant 
plusieurs  jours  ;  mais  la  pression  artérielle  étant  la  cundi> 
tion  la  plus  puissante  de  la  circulation  capillaire  et  vei- 
neuse, il  est  évident  que  si  cette  pression  reste  constam- 
ment au-dessous  de  la  normale,  le  cours  du  sang  se 
ralentit  dans  les  réseaux  capillaires  et  veineux,  et  comme, 
d'autre  part,  les  cavités  du  cœur  droit  se  vident  difficile" 
ment,  la  circulation  en  retour,  gênée  à  la  périphérie, 
l'est  également  au  centre,  la  tension  augmente  dans  le 
système  li  sang  noir  jusqu'à  dépasser  la  pression  arlé- 
l'ielle ,  les  branches  afférentes  des  gros  troncs  veineux  se 
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capillaires  et  les  vaisseaux  eiïéreRis  des  reins  peut  èlre 
assez  foi*te  pour  provoquer  la  transsudation  de  Talbu- 
roine.  Cette  variété  d'albuminurie  est  du  reste  assez  rare; 
les  observateurs  qui  ont  formulé  une  assertion  conlraîre 
n*ont  pas  pris  soin  de  séparer  les  fièvres  intermittentes 
récentes  des  fièvres  invétérées,  et  ils  ont  confondu  Fal- 
buminurie  mécanique  du  stade  de  frisson  avec  l'albu- 
minurie bien  autrement  importante  de  la  cachexie 
palustre. 

L'albuminurie  du  choléra  est  au  contraire  extrême- 
ment fréquente;  dans  un  travail  récent  (1),  j'ai  rappelé 
que  d'après  Buhl  et  Pfeufer  on  l'observe  presque  sans 
exception  si  l'on  a  soin  d'examiner  la  première  urine  qui 
marque  le  rétablissement  de  la  sécrétion  ;  ce  phénomène 
a  manqné  une  seule  fois  sur  les  quarante  cas  de  Busk  ; 
Parkes  l'a  observé  chez  ses  douze  malades  ;  Abeille  l'a 
constaté  dix-sept  fois  sur  vingt,  et  Lehmann  l'a  vu  sans 
exception  aucune  dans  quarante-huit  cas.  L'affaiblisse- 
ment de  la  force  propulsive  du  cœur  et  de  la  contractililé 
artérielle,  la  stase  sanguine  dans  les  réseaux  capillaires 
en  général,  et  notamment  dans  les  réseaux  bipolaires  des 
glomérules,  stase  qui  est  facilitée  par  l'énorme  déperdi- 
tion des  principes  aqueux  du  sang,  telles  sont  les  condi- 
tions diverses  qui  concourent  à  produire  le  passage  de 
l'albumine  à  travers  le  filtre  rénal  (2). 

Dans  toutes  ces  circonstances  si  disparates,  Talbumine 
est  le  résultat  des  modifications  de  la  circulation  rénale, 
c'est  une  véritable  albuminurie  mécanique,  forme  gpé- 

(1)  Art.  Albuminurie,  in  Nouveau  Dictionn,  de  méd.  et  de  chir.  prai,^ 
I,  1864. 

(2)  Voyes,  pour  pliu  de  détails,  l'article  cité. 
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ciate,  (|ue  rexpérimenlaleur  reproduit  avec  la  plus 
grande  facilité  en  dimiDuanl  le  calibre  des  veines  émul- 
génies  et  dont  l'albuminurie  cardiaque  n'evt  qu'une 
variété;  mais  par  sa  fréquence  et  par  la  netteté  de  l'évo- 
lution pathogénique,  cette  variété  pwt  être  tenue  à  bon 
droit  pour  le  type  parfait  de  l'espèce. 

Dana  l'albuminurie  des  maladies  du  cœur,  l'état  dei 
reins  varie  suivant  que  la  complication  rénale  est  récente 
ou  ancienne.  Tout  k  fait  au  début,  les  organes  ont  encore 
leur  volume  normal,  un  peu  plus  tard  ils  sont  gros ,  lur- 
gides,  gorgés  de  sang  ;  la  capsule  s'enlève  facilement,  ta 
surface  de  la  coupe  est  d'un  rouge  violet,  les  éléments 
normaux  sont  parfaitement  reconnaissables;  le  micro* 
scope  ne  révèle  que  des  altérations  légères,  chute  de 
l'épithélium,  infiltration  des  cellules  épitbéliales  par  des 
granulations  protéiques,  et  il  permet  de  constater  un  fait 
important,  l'intégrité  des  glomérntes  de  ttalpighi.  Lors- 
que les  accidents  sont  [dus  anciens,  soîl  qu'il  y  ait  eu  plu- 
sieurs attaques  ^successives  d'albuminurie,  soit  qu'une 
attaque  unique  ait  duré  plusieurs  mois,  les  reins  sont 
souvenl  durs  el  diminués  de  volume  ;  on  pourrait,  au 
premier  coup  d'œil,  croire  à  l'existence  d'une  néphrite 
parenchymateuse  ;  mais  il  n'y  a  pas  de  granulations  à  la 
surface,  les  glomérules  ne  sont  pas  atrophiés  et  la  graisse 
est  extrêmement  rare;  d'après  Traube,  elle  manque  con- 
stamment. Les  lésions  dominent  dans  les  tubes  sinueux  et 
dans  le  tissu  conjonclif  intertubulaire.  L'épithélium  des 
canalicules  contournés  est  déformé,  il  est  in0Uré  de  gra- 
nulations albumineuses,  parfois  de  granulations  pigmen- 
taires;  les  tubes  droits  sont  simplement  dilatés,  vari- 
queux, l'épithélium  est  intact  ou  granuleux.  Les,  lésions 
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du  lissu  conjoncUf  sont  les  pluîs  tardives  (1);  elles  con- 
sistent dans  rhypertrophie  et  Thyperplasie  de  ces  élé- 
.  ments,  qui  sont  épaissis  et  riches  en  noyaux;  ces  altéra- 
tion» débutent,  en  général,  parles  couches  périphériques, 
de  sorte  que  lorsqu'elles  sont  anciennes,  la  substance 
.dite  corticale,  fortement  comprimée,   paraît  mince  et 
atrophiée  *,  alors  aussi  la  surface  de  l'organe  peut  pré- 
senter des  dépressions  et  des  bosselures  produites  par  la 
rétraction  du  lissu  conjonctif  sclérosé.  A  ce  degré,  qui 
marque  la  dernière  jihase  de  la  congestion  chronique, 
l'état  des  reins  a  une  grande  ressemblance  avec  la  lésion 
hépatique  connue  sous  le  nom  de  foie  muscade,  lésion 
qui  se  développe  dans  les  mêmes  circonstances. 

J'ai  longuement  insisté  sur  les  rapports  de  ralbuminu- 
rie  cardiaque  avec  l'asyslolie;  de  celte  notion  vous  pouvez 
déduire  la  marche  et  le  pronostic  de  la  détermination 
morbide;  la  marche  est  parallèle  à  celle  de  la  parésie 
cardiaque  ;  elle  est  donc  comme  elle,  paroxystique  ou 
continue  ;  en  général,  lorsqu'un  individu  atteint  de  lésion 
du  cœur  présente  de  Talbuminurie  dans  une  attaque 
d'asyslolie,  il  y  a  toute  chance  pour  que  cette  complica- 
tion se  reproduise  à  chaque  fois  que  la  compensation 
cardiaque  est  troublée.  Quant  aux  autres  variétés  de  l'al- 
buminurie mécanique,  la  marche  et  la  durée  en  sont 
entièrement  subordonnées  au  caractère  transitoire  ou 
permanent  de  la  cause  pathogénique;  dans  les  maladies 
aiguës  des  poumons  et  de  la  plèvre,  dans  les  fièvres  inter- 
mittentes récentes,  dans  le  choléra,  l'albuminurie  dispa- 
rait dès  que  la  gêne  circulatoire  qui  lui  adonné  naissance 

(1)  Voyez  Roseiisteiii;  Palholnjie  umi  Thérapie  dcr  Nicren-h'rankheHw, 
Berlin,  18G3. 
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n'existe  plus;  il  en  va  de  même  pour  l'albuminurie  méca- 
nique de  la  grossesse;  dans  ces  diverses  circonstances, 
lorsque  l'allération  de  l'urine  snnrit  à  la  cause  qui  parait 
ravoir  provoquée,  il  est  fort  à  craindre  que  l'on  n'ait  été 
trompé  par  une  coïncidence,  «fc^qoe  l'alburainarie  ne 
soit  symptomalique  d'une  maladie  de  Brit^t  conûlraiée. 
Lorsque  les  conditions  productrices  de  l'albamioarie 
mécanique  sont  persistantes,  il  est  clair  que  l'etTet  durera 
aussi  lontftemps  que  sa  cause,  et  que  le  symptôme  sera 
lui-même  persistant;  ainsi  se  passent  les  choses  dans  les 
maladies  cbroniques  des  poumons,  dans  les  compressions, 
les  rétrécissements  et  les  oblitérations  des  veines  rénales 
ou  de  la  veine  cave  inrérîeure. 

Le  pronostic  de  l'albuminurie  cardiaque  dépend  en- 
tièrement de  l'état  du  cœur  ;  c'est  dans  le  degré  de  l'asys- 
tolie,  dans  sa  durée  probable,  dans  les  conditions  acci- 
dentelles ou  spontanées  de  son  développement,  que 
doivent  être  puisés  les  éléments  de  l'appréciation;  si,  en 
outre,  l'on  peut  être  renseigné  avec  exactitude  sur  les 
paroxysmes  antérieurs,  on  trouvera  là  une  circonstance 
qui  doit  inûuer  beaucoup  sur  le  jugement.  Le  malade 
a-t-il  déjà  subi  plusieurs  atteintes  de  parésie  cardiaque, 
a-t-il  été  albuminuriqoe  à  chacune  d'elles,  alors  il  y  a 
bien  des  cbances  pour  que  les  lésions  rénales  ne  soient 
plus  réparables,  et  conséquemment  pour  que  l'nibumi- 
nurie  persiste  dans  l'intervalle  des  périodes  d'asystolie  ; 
dans  ce  cas,  et  abstraction  faite  de  la  lésion  du  cœur,  le 
pronostic  est  toujours  sérieux,  le  désordre  rénal  n'est  plus 
une  complication  temporaire,  c'est  un  trouble  persis- 
.  tant  qui  a  tous  les  dangers  du  mal  de  Brigbt. 

A  ce  propos,  je  ne  puis  omettre  de  vous  parler  d'une 
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question  qui  a  été,  qui  est  encore  discutée.  On  s'est 
demandé  si  la  stase  rénale  des  maladies  du  cœur  est 
identique  avec  la  lésion  initiale  de  la  maladie  de  Bright 
proprement   dite,   et  si   l'albuminurie  cardiaque  peut 
conduire  insensiblement  à   cette  dernière.  Traube    et 
Rosenstein  disent  non,  Frerichs  dit  oui  ;  qui  devons-nous 
croire?  Tous  ont  raison,  seulement  il  faut  s'entendre,  et 
distinguer  le  côté  anatomique  et  le  côté  clinique  de  la 
question.  Au  point  de  vue  anatomique,  la  réponse  est 
évidemment  négative;  le  rein  cardiaque,  pardon  de  cette 
formule  abrévialive,  ne  peut  pas  devenir  le  rein   de 
Bright;  déjà  Emmert  a  insisté  sur  les  caractères  diCTé- 
rentiels  de  la  congestion  phlegmasique  et  de  la  congestion 
mécanique  (1),  et  Traube  en  a  fait  ressortir  toute  Tim- 
porlance  pour  le  cas  particulier  qui  nous  occupe  ;  la  lésion 
que  les  anatomo-pathologistes  rapportent  à  la  maladie  de 
Bright  commune  est  une  lésion  spéciale,  c'est  une  né- 
phrite parenchymateuse  atrophique,  et  rien  ne  prouve 
que  la  congestion  rénale  chronique  des  maladies  du  cœur 
puisse  aboutir  à  ce  processus  anatomique  particulier. 
D'un  autre  côté,  les  statistiques  de  Chalmers  et  de  Bergson 
n'ont  pas,  à  cet  égard,  la  valeur  qui  leur  a  été  attribuée  (2); 
ces  relevés  établissent  que  110  fois  sur  336,  la  maladie 
de  Bright  a  coexisté  avec  des  lésions  valvulaires  du  cœur; 
or,  dans  beaucoup  de  ces  cas,  l'examen  microscopique  de 

(1)  Emmert,  BeUiùgezur  Pathologie  und  Thérapie,  1842. 

(2)  Bergson,  Zur  causalen  SlatisUk  des  Morbus  Brighlii  und  Herzkrank' 
heUen  {Deutsche  kUnik,  iSbfj). 

Voyei  aussi  : 

Rosenstein ,  Beitrag  zur   Kenntniss  vom  Zusammenhang    S[u>ischûn 
Herz  und  Is'ierènkrankheiten  (Virchow's  Archiv^  1857). 
Frerichs,  Die  Bright' tche  NierenkrankheiU  Braunschweig,  18Ôi« 
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l'organe  n'a  pas  été  pratiqué,  de  sorte  que  Ton  reste  dans 
le  doute  sur  les  caractères  véels  de  la  lésion  rénale;  pais 
les  auteurs  ont  omis  de  lous  dire  si  la  maladie  du  cœur 
a  été  toujours  la  première  en  date,  de  sorte  que  leurs 
relevés  établissent  simplement  une  coiacidence,  intéres- 
santé  d'ailleurs  et  bien  connue,  mais  non  pas  une  rrfa- 
lion  de  causalité.  Au  point  de  vue  analomique  donc,  la 
question  me  parait  jugée  dans  le  sens  de  Traube  et  de 
Rosenstein,  le  rein  cardiaque  est  distinct  du  rein  de 
Bright,  rien  ne  prouve  que  le  premier  processus  paisse 
conduire  au  second.  Mais  au  point  de  vue  clinique,  la 
réponse  est  tout  autre,  l'albuminurie  cardiaque  peut  tuer 
comme  la  maladie  de  Bright  la  plus  légitime.  Si,  en  effet, 
la  congestion  chronique  des  reins  arrive  aux  lésions  inter- 
tubulaires  irréparables  que  je  vous  ai  signalées,  l'albu- 
minnrie  devient  persistante,  la  proportion  de  l'albumine 
du  sang  s'abaisse,  circonstance  qui  suffit  pour  amener 
l'hydropisie,  alors  mAme  qne  le  cœur  a  recouvré  l'inté- 
grité de  ses  ronclions,  et  à  ce  moment  le  tableau  clinique 
ne  diffère  pas  de  celui  du  mal  de  Bright;  mais  vienne 
l'autopsie,  on  trouvera,  au  lieu  de  ta  néphrite  parenchy  • 
mateuse,  un  rein  muscade  plus  ou  moins  sclérosé.  Je  le 
dis  encore,  la  lésion  ne  se  transforme  pas,  mais  l'albu- 
minurie cardiaque,  devenue  persistante,  met  le  malade 
dans  la  même  situation  que  l'albuminurie  brightique.  De 
là  cette  conséquence  importante  pour  la  pratique  :  lors- 
qu'une albuminurie  bien  évidemment  développée  sous 
l'influence  d'une  lésion  du  cœur,  perùste  après  que 
l'asyslolie  a  disparu;  lorsque  l'hydropisie,  au  lieu  d'être 
bornée  aux  malléoles  et  aux  jambes,  apparaît  aux  pau- 
pières et  à  la  face,  ou  bien  lorsque  i  l'hydropisie  gêné- 
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raie  causée  par  Tasystolie,  succède  ane  booffisnre  hal 
tuelle  do  Ttsage,  le  pronostic  doit  être  aossi  sérien  qi 
dans  le  mal  de  Brigfat.  Le  malade  n'a  pas  de  néphri 
parencbymatenset  c'est  vrai,  mais  fl  a  une  antre  lé«M 
qui  produit  les  mêmes  désordres,  la  situation  est  sen 
blable  au  point  de  vue  clinique.  Vous  voyez  &  qndie  sii 
^liére  confusion  Pon  arrive,  parce  que  Ton  yeut  re 
treindre  i  un*  lésion  univoque  le  complexns  morini 
découvert  par  Brigbt;  dans  le  cas  supposé,  le  cHnlm 
affirme  avec  raison  que  le  malade  a  succombé  i  m 
maladie  de  Bright,  l'anatomiste  affirme,  avec  non  mob 
de  raison,  que  les  reins  ne  présentent  pas  la  lésion  cam 
téristique  ;  que  faire  pour  échapper  à  une  pareille  lofi 
machie,  qui  obscurcit  un  sujet  déjà  assez  difficile  par  k 
même  ?  Il  fout  tout  simplement  ne  pas  établir  de  synonym 
entre  la  néphrite  parencbymateuse  et  la  maladie  deftigli 
lAi  célèbre  médecin  de  Londres  a  décrit  un  état  morbic 
caractérisé  par  l'albuminurie ,  par  une  hydropisie 
marche  spéciale  et  par  une  lésion  des  reins  ;  pour  coi 
sacrer  cette  découverte,  on  a  donné  à  cet  état  morbid 
le  nom  de  maladie  de  Bright.  Plus  tard,  le  microscope  e 
intervenu;  il  a  montré  que  la  lésion  la  plus  ordinaire  c 
pareille  circonstance  est  une  lésion  spéciale  qui,  au  poii 
de  vue  histologiquc,  mérite  le  nom  de  néphrite  parench] 
m;itouse;  alors  a  pris  naissance  une  synonymie  que  rie 
iriiiitorise  entre  V expression  anatomique  néphrite  parei 
cliyriinteuse  eXX expression  clinique  maladie  de  Bright. 
fst  fi'icile  de  voir  pourtant  (|ue  cette  dernière  formule  ei 
bien  plus  compréhensivc  (|ue  la  première;  elle  embrass 
tous  les  cas  dans  lesquels  il  y  a,  avec  une  lésiondes  reini 
iin<î  albuminurie  per.<islanle  et  une  hydropisie  spéciale 
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l'autre  formule  n'embrasse  que  les  cas  dans  lesquels  i'ai- 
buminurie  et  l'bydropisie  résultent  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse.  Rejetez  donc  toute  assimilation  entre  ces 
deux  dénominations,  prenez  la  néphrite  parencbyma- 
teuse  pour  ce  qu'elle  est  réellement,  c'est-à-dire  pour  une 
des  formes  anatomïques  du  mal  de  6ri(^t,  et  toute  con- 
fusion disparaîtra,  et  vous  comprendrez  comment  un 
individu  atteint  d'albuminurie  cardiaque  peut  succomber 
à  la  maladie  de  Bright,  tout  en  n'ayant  pas  de  néphrite 
parenchymateuse. 

Le  meilleur  traitement  de  l'albuminurie  cardiaque  est 
assurément  le  traitement  préventif  qui  consiste  h  pré- 
venir la  parésie  du  cœur,  cause  de  tous  les  accidents. 
Lors  donc  que  l'on  suit  un  malade  atteint  d'une  lésion 
valvulaire,  iifautobéir  à  celte  indication  de  prévoyance; 
dans  ce  but,  il  faut  renseigner  l'individu  sur  le  danger  de 
certaines  circonstances  qui  peuvent  devenir  les  causes 
occasionnelles  d'une  asystolie  plus  ou  moins  durable  ;  ce 
sont,  en  première  ligne,  les  refroidissements,  puis  les 
fatigues  corporelles  ou  intellectuelles,  les  veilles  prolon- 
gées, les  excès  de  tout  genre.  En  outre,  il  faut  s'efforcer 
de  maintenir  à  son  maximum  l'activité  contractile  du 
cœur  et  des  vaisseaux  artériels;  une  médication  Ionique 
dans  laquelle  le  vin,  le  quinquina  et  le  fer  entrent  pour 
une  part  plus  ou  moins  grande  selon  les  cas,  ol  un  régime 
animatisé  sont  les  meilleurs  moyens  d'atteindre  le  but. 

Lorsque  l'asystolie  est  arrivée,  et  avec  elle  les  conges- 
tions viscérales  et  l'hydropisie,  la  conduite  à  tenir  est 
différente;  vous  avez  vu  le  traitement  que  j'ai  institué 
chez  notre  malade,  c'est  le  plus  puissant  dans  tous  les 
cas  de  ce  genre.  11  faut,  avant  loui,  combattre  l'hydr 
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adhérer  à  la  proposition  de  oertains  auteurs  qui  tiennent 
pour  brightique  toute  albuminurie  lurvenue  sous  Tin* 
fluence  de  la  scarlatine.  Cette  fâcheuse  évolution  de  la 
détermination  rénale  scarlatineuse  est  au  contraire  excep- 
tionnelle ;  mais  la  simple  possibilité  du  fait  crée  pour  ki 
pratique  une  obligation  impérieuse»  celle  de  suspendre  le 
pronostic  jusqu'à  ce  que  l'observation  ait  révélé  les  véri- 
tables caractères  de  cette  albuminurie,  jusqu'à  ce  qu'elle 
ait  appris  entre  autres  choses  si  le  symptôme  est  passager 
ou  persistant,  distinction  qui  domine  la  sémiologie  du 
phénomène,  ainsi  que  je  .l'ai  établi  ailleurs.  Sur  vingU 
six  scarlatineux  albuminuriques,  Abeille  n*a  observé  le 
mal  de  Bright  que  huit  fois,  c'est  un  rapport  de  SO  ppor 
100  entre  la  néphrite  diffuse  et  la  simple  albumiaurift 
avec  desquamation  catarrhale. 

La  variole  est  au  nombre  des  pyrexies  qui  peuveat 

donner  lien  à  la  maUdie  de  Bright,  mais  cette  conséquence 

est  très-rare  ;  elle  n'est  observée  que  dans  la  variole  grave, 

en  particulier  dans  la  forme  hémorrhagique,  et  elle  ne  ae 

rencontre  que  dans  certaines  épidémies;  au  rapport  de 

Béer,  cette  complication  n'était  pas  rare  dans  l'épidéode 

de  Berlin  de  1858,  mais  les  recherches  anatomiqoes  de 

cet  observateur  ont  appris  que  ce  n'est  pas  la  néphrite 

parencbymateuseque  l'on  constate  d'ordinaire  en  pareille 

circonstance  ;  ce  processus  est  exceptionnel  ;  ce  sont  les 

lésions  interstitielles  ou  intertubulaires  qui  dominent, 

elles  peuvent  même  exister  seules,  il  ne  s*agit  donc  plus 

Je  la  forme  commune  du  mal  de  Bright  que  nous  étudions 

en  ce  moment.  -—  La  rougeole  détermine  parfois  une  al* 

huminurie  temporaire,  mais  aucun  fait  jusqu'ici  ne  prouve 

qu'elle  puisse  devenir  l'origine  d'une  néphrite  diffuse. 
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À  edié  des  fièrros  Araptins  (loirant  [trendre  place  deux 
matadies  coostiiuUoDnellM,  le  rhumatisme  et  la  goutta, 
dont  Todd,  Johnson  et  les  obserrateiirs  altglaii  en  géné- 
ral, ont  signalé  l'influence  étlotogique;  viennent  enatiile 
les  etcès  alcooliques,  les  fièvres  inlermJlienies  InvdtAréeG 
el  ta  cachexie  palustre  sans  accès  rébrlles  aetoaU. 

il  y  a  peu  d'années,  le  oatalugne  des  oanses  de  la  né> 
phriie  parenchjntiiieaM  était  plus  riche,  il  l'est  uncore 
nujourd'hni  poar  lee  okiervtteurt  qni  persistent  k  iden- 
tifier le  mal  de  Brlghl  et  la  néphrite  diffusa;  Je  vous  ai 
montré  l'erreur  et  les  dangers  de  cette  syDonymie,  je  n'y 
revient)  pas;  la^oéphrite  parenehymateuie  est  la  forme  la 
plus  fréquente  du  mal  brighlique,  aoit;  mais  pour  ttér 
quente  qu'elle  soit,  cette  forme  n'eat  pas  la  seule;  l'an»» 
lomie  pathologique  et  l'observation  clinique  indiquent 
comme  une  autre  forme  distincte  la  dégénénsoence  amy- 
loïde  dos  reins,  el  c'eU  au  profit  de  Mtte  forRie,  dont  je 
vous  parlerai  bientât,  que  le  cadre  étiologiqne  de  la 
néphrite  parenehymateuie  a  été  légitimement  rétréd. 
Malmsten  a  même  prétendu  récemment  que  la  fièvre 
intermittente  ne  doit  plus  iigurer  parmi  les  causes  de 
cette  néphrite  ;  mais  si  les  observations  d'Atel  Key  dé- 
montrent les  rapports  de  nette  cause  avec  la  fornw  eray- 
loïde,  elles  ne-peuvent  annuler  les  aiemples  da  néphrite 
diffuse  oliservés  dans  les  mémos  conditions.  — Quelques 
observations  de  Rosensleia  établissent  l'iDAiieDce  du 
traumatisme  accidentel  el  opératoire,  des  amputations  en 
particulier,  sur  je  développerait  d4  lu  néphrite  paren- 
chyinateuse  (1). 

[Il  Roscnsiein,  Virehoafs  Àrehiv,  XIV,  —  Plas  Un),  PtUhoIogU  «nd 
Thérapie  ûtr  Sitm-KïïmMimUn,  Berlin,  ISfiS. 
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tique  occupent  deux  sièges  différents,  savoir,  les  èlèmenls 
nerveux  et  les  éléments  conjonctirs  de  la  rétine,  el  qu'elles 
résultent  de  deux  processus  distincts  :  une  hypertrophie 
aYjV..sclérose  et  une^  dégénérescence  graisseuse.  Contni- 
remeat.à  ce  qui  se  passe  dans  un  grand  nombre  d'uiflaai^ 
mations  parenchyroateuses,  la  dégénéreseence  graisteose 
n'est  pas  simplement  la  phase  rétrograde  de  tiasus  d*dK>fd 
hypertrophiés  et  sclérosés  ;  car  l'hypertrophie  et  la  sclé- 
rose intéressent  principalement  les  élémenla  «onjoMtift. 
de  la  couche  des  fibres  nerveuses,  tandis  que  la  dégéaè*  . 
rescence  jg;raisseuse  envahit  surtout  les  éléments  001^0110-» 
tifs  de  la  couche  granuleuse.  L'épaississemeat  simple  00 
sdéreax  des  fibres  détruit  le  contenu  des  tubes  oenreui, 
et  ces  fibres  hypertrophiées  et  sclérosées»  ordinairemeuii 
disposées  en  réseau,  produisent  ainsi  les  intumesoences 
partielles  et  inégales  de  la  couche  des  fibres  nerveuses. 
On  ne  sait  pas  encore  si  les  cellules  ganglionnaires  parti- 
cipent à  ces  altérations;  dans  quelques  autopsies  de. 
MûUer  et  de  Schweigger,  elles  ont  été  trouvées  intactes. 
Les  vaisseaux  de  la  rétine  sont  quelquefois  sains;  dans 
d'autres  cas,  ils  sont  variqueux  ou  même  présentent  l'alté- 
ration graisseuse  ou  scléreuse  ;  l'état  graisseux  est  sans 
nul  doute  une  condition  très-favorable  aux  hémorrhagies, 
qui  sont  très-fréquentes,  je  vous  Tai  dit,  dans  cette  forme 
de  rétinite. 

Ces  lésions  rétiniennes  sont  susceptibles  de  guérison  : 
le  fait  est  déjà  prouvé  par  la  disparition  de  Tamblyopie 
chez  les  malades  qui  guérissent  de  leur  néphrite  avaot 
qu'elle  ait  atteint  sa  période  irréparable  ;  il  Test  plus 
péremptoirement  encore  par  trois  observations  de 
von  Graefe  qui  a  vu  disparsdtre  sans  reliquat  aucun  des 
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non  moins  grande  dans  le  inode  de  début  de  leur  mata* 
die. Chez  celui  du  n°  16,  un  refh)idissement  piwoque  une 
néphrite  psrenchymateuse  aiguë,  le  mal  éclate  avecunc 
brusquerie  qui  eu  révèle  la  date  à  coup  sûr;  l'invasion 
a  eu  lieu  il  y  a  cinq  semaines,  elle  a  été  caractérisée  par 
des  frissons,  de  la  ûévre,  des  douleurs  lombaires,  des 
vomissements,  et  au  quatrième  jour  est  survenue  une 
anasarque  générale  qui  a  disparu  dans  le  cours  de  la 
troisième  semaine.  Rien  de  plus  net,  rien  de  plus  précis; 
mais  ce  mode  d'invasion,  qui,  par  parenthèse,  ressemble 
à  s'y  méprendre  &  celui  d'une  variole,  est  exclusivement 
propre  au  mal  de  Brighl  aigu,  el  c'est  le  seul  cas  dans 
lequel  le  médecin  soit  assuré  de  connaître  exactement 
rèpoqae  du  débutde  la  maladie;  ici  elle  s'impose,  elle  se 
révèle  elle-même  aussi  clairement  qu'une  pneumonie  ou 
une  péritonite  aiguë,  par  la  soudaineté  et  l'acuité  de  son 
développement,  mais  dans  tout  autre  cas  l'afiection  est 
latente  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  elle 
ne  se  démasque  pas  elle-même,  il  faut  la  diercher,  il  fout 
la  découvrir  ;  il  est  donc  fort  important  de  oMnattre  les 
diverses  allores  qu'elle  présente  dans  ses  commencements, 
et  d'être  renseigné  sur  certains  phénomènes  qui  sont 
souvent  Voccasion  de  la  découverte  de  la  maladie,  parce 
qu'ils  annoncent  à  un  médecin  expérimenté  l'opporlnnité 
de  l'examen  de  l'urine. 

Or,  à  cAté  du  début  franchement  aigu  qu'a  présenté  la 
néphrite  chez  notre  homme  du  n°  16,  sa  marche  chez 
l'autre  individu  offre  un  étrange  contraste.  Nous  ne  sa- 
vons pas  durant  combien  de  temps  le  mal  est  resté  latent 
chez  lui  ;  il  n'a  eu  ni  accidents  fébriles,  ni  douleurs  lom- 
baires, seulement  il  y  a  neuf  mois,  il  s'est  aperçu  que  sa 
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figure  était  enflée  le  matin,  bientôt  cette  hydropiiie  s'est 
généralisée,  alors  il  est  entré  à  ThôpitaK  et  l'examen  de 
l'ucine  a  révélé  la  cause  de  cette  hydropisie.  Le  premier 
phénomène  appréciable  a  donc  été  Thydropisie»  et  il  en 
est  fort  souvent  ainsi  ;  mais  vous  comprenez  de  reste  que 
l'albuminurie  existait  déjà  depuis  plusieurs  mois  peut* 
être,  et  que  dans  ce  cas,  comme  dans  tous  les  faits  ana- 
logues, nous  ne  savons  quoi  que  ce  soit  sur  Tâge  exact 
de  la  néphrite  diffuse.  L'hydropisie  a  été  Toccasion  de  la 
découverte  du  mal,  elle  n'en  révèle  point  le  début  véri- 
table. Dans  d'autres  cas,  ce  sont  des  douleurs  lombaires 
persistantes  ou  paroxystiques  qui  doivent  mettre  le  mé- 
decin en  éveil,  et  le  décider  à  examiner  l'urine  du  malade  \ 
ces  douleui*s  sont  souvent  prises  pour  un  simple  lombago 
et  traitées  en  conséquence;  elles  peuvent  être  complè- 
tement apyrétiques,  elles  s'exaspèrent  par  la  marche, 
par  la  station  debout,  par  les  mouvements  de  rotation  du 
tronc  sur  le  bassin,  par  la  pression  sur  les  régions  ré- 
nales, et  elles  devancent  souvent  de  plusieurs  mois  Thy- 
dropisie  ou  tout  autre  phénomène  indicateur.  Ce  serait 
une  erreur  que  d'attribuer  ces  douleurs  exclusivement  à 
la  forme  aiguë,  elles  appartiennent  également  aux  formes 
subaiguës  et  à  celles  qui  sont  chroniques  d'emblée; 
mais  elles  n'y  sont  point  constantes  ;  elles  ont  toujours 
manqué  chez  le  malade  du  n"  12;  et  ce  fait  doit  vous 
enseigner  que  Tabsence  des  douleurs  n'autorise  point  à 
rejeter  la  possibilité  d'une  néphrite  brightique. 

Le  début  peut  être  plus  insidieux  ;  un  catarrhe  laryngo- 
bronchique  qui  surprend  par  sa  persistance  est  parfois 
le  premier  symptôme  cHniquement  appréciable  ;  ailleurs 
ce  sont  les  désordres  de  la  vue,  c'est  l'amblyopie  qui 
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éveille  la  sollicilude  du  malade  ;  on  examine  rurine,  on 
la  trouve  chargée  d'albumine,  et  rophthalmoscope  montre 
les  lésions  de  la  rétinile  albuminurique.  Dans  quelques 
circonstances  rares,  les  commencements  de  la  maladie 
sont  encore  plus  trompeurs  :  un  individu  vient  à  vouS|  il 
est  bien  portant  en  apparence,  il  se  plaint  seulemeitt* 
d*avoir  depuis  peu  des  insomnies,  causées  par  la  nécessité 
d'uriner  plusieurs  fois  dans  la  nuit  ;  la  quantité  d'urine 
n'a  pas  sensiblement  augmenté,  la  miction  est  fréquc^ule 
et  peu  abondante.  Cette  modification  peut  être  le  signal 
d'un  mal  de  Bright  commençant,  elle  doit  eu  tout  o«s 
vous  engager  à  examiner  ruriqe  ;  j'appelle  toute  votre 
attention  sur  ce  détail  pratique  dont  j'ai  pUisieurs  fois 
apprécié  Timportance. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  une  céphalalgie  rebelICf  ou  bien 
une  anémie  avec  amaigrissement  rapide  qui  vous  mettra 
sur  la  voie  du  diagnostic;  quelquefois  enfin  le  début 
apparent  est  tout  à  fait  insolite,  ce  sont  les  accidents  de 
l'œdème  pulmonaire  qui  ouvrent  la  série  des  roanifes-  * 
lations  morbides*  L'individu  est  pris  en  bonne  santé  d*une 
attaque  de  dyspnée  sans  fièvre,  l'auscultation  et  la  per- 
cussion dénotent  l'existence  d'un  oedème  plus  ou  moins 
général!^  des  poumons,  il  n'y  a  pas  d'autre  symptôme 
appréciable  \  voyez  Turine,  vous  y  trouverez  la  cause  et 
l'explication  du  phénomène- 
Une  relation  qu* il  est  bon  de  connaître  existe  entre  le 
mode  de  début  de  la  néphrite  parenchymateuse  et  les 
causes  qui  lui  donnent  naissance  ;  la  forme  franchement 
aiguë  ne  se  voit  guère  qu'après  les  refroidissements,  les 
fièvres  éruptives  et  les  Iraumalismes  ;  daA^  toute  autre  cir- 
constance, la  marche  est  subaiguë  ou  chronique  d^emblée. 
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Une  fois  constiluéc,  la  maladie  est  caractérisée  par 
un  groupe  de  symptômes  dont  nos  deux  hommes  nous 
présentent  Tun  et  l'autre  un  tableau  complet.  Ces  phéno- 
mènes sont  :  des  modifications  de  l'urine,  des  altérations 
du  sang,  des  hydropisies  et  une  rétinite  à  caractères 
spéciaux. 

L'état  de  l'urine  n'est  pas  le  même  dans  les  diverses 
formes  de  la  maladie,  et  il  y  a  lieu  d'en  distinguer  au 
moins  trois  types  :  l'un  caractérise  la  forme  franchement 
aiguë,  le  second  appartient  aux  phases  initiales  de  la 
forme  chronique  ou  bien  à  cette  époque  de  transition  qui 
sépare  l'état  aigu  de  l'état  chronique,  le  troisième  est 
observé  dans  les  périodes  avancées  de  la  forme  chronique. 
L'urine  du  premier  type  présente  à  un  très-haut  degré 
les  caractères  physiques  de  l'urine  fébrile;  de  1500  à 
1800  grammes  la  quantité  quotidienne  peut  descendre 
à  900,  700,  600,  500  et  même  au-dessous;  Rosenstein  Ta 
vue  tomber  à  200  grammes.  La  réaction  est  acide  et  la 
densité  toujours  augmentée  oscille  entre  1025  et  10&7; 
la  coloration  est  d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé  ;  cette 
coloration  est  due  à  la  présence  du  sang,  que  l'on  peut 
reconnaître  à  l'œil  nu  d'après  l'intensité  de  la  teinte.  Ce 
n*est  pas  de  l'hématine  dissoute  qui  colore  ainsi  l'urine, 
c'est  du  sang  en  nature  à  globules  intacts,  qui  se  réunis- 
sent souvent  en  couche  épaisse  au  fond  du  verre  où  l'on 
a  laissé  reposer  le  liquide  ;  il  ne  s'agit  donc  pas  ici  d'une 
transsudalion  de  la  sérosité  colorée  en  rouge  à  travers 
les  points  vasculaires,  transsudalion  que  j'ai  désignée  sous 
le  nom  de  pse^do-hémorrhagie  (1)  ;  il  s'agit  d'une  hé- 

(1)  Jaccood,  De  ChumTrisme  ancien  contré  à  Vhumorisme  modemû. 
Thèse  de  concoorf  pour  ragrégaiion.  Paris,  1S63. 
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morrhagie  véritable  qui  se  fait  dans  la  substance  corti- 
cale des  reins  :  celte  hémorrhagie  résulte  de  la  rupture 
de  quelques  capillaires  sous  l'influence  de  la  fluxion  ac- 
tive qui  marque  le  début  du  travail  pathologique.  L'urine 
contient  une  quantité  variable  d'albumine;  la  proportion 
en  est  quelquefois  tellement  considérable  que  le  liquide 
se  prend  en  masse  sous  l'influence  des  réactifs.  Le  mi- 
croscope décèle  de l'épithélium  rénal,  des  globules  san- 
guins et  des  cylindres  allongés  qui  sont,  pour  le  coup,  de 
véritables  cylindres  fibrineux  ;  ils  sont  formés  par  de  la 
fibrine  coagulée  unie  à  des  globules;  on  leur  donne  aussi 
le  nom  de  cylindres  sanglants.  Lorsque  rhémalurie  est 
terminée,  ces  cylindres  disparaissent  peu  à  peu  de  l'urine, 
ils  y  sont  remplacés  par  des  cylindres  épithéliaux  ou 
colloïdes;  le  coagulum  albumineux  est  alors  moins  abon- 
dant, et  il  n'a  plus  la  teinte  brun  rougeâtre  des  premiers 
jours. — Quoique  celte  urine  présente  les  caractères  phy- 
siques de  l'urine  fébrile,  elle  en  diffère  totalement  par 
ses  caractères  chimiques  et  cette  opposition  est  d'autant 
plus  digne  d'être  notée  que  souvent  alors  le  malade  est 
en  proie  à  une  flévre  intense.  Bien  loin  d'être  accrue,  la 
proportion  de  l'urée  tombe  à  20,  à  15,  à  10  grammes 
pour  vingt-quatre  heures^  d'après  Frerichs,  la  moyenne 
varie  entre  7  et  12  grammes,  la  moyenne  physiologique 
étant,  vous  le  savez,  de  30  à  32  grammes.  Le  fait  de 
Mosler,  dans  lequel  la  quantité  d'urée  s'est  élevée  à 
AO  grammes  par  jour,  est^  à  cet  égard,  tout  à  fait  excep- 
tionnel. L'acide  urique  dont  k  proporlj^  normale  est 
de  55  centigrammes  par  jour  est  ordinairement  ang- 
mentéy  elles  chlorures  subissent  une  diminntioA  aussi 
notable  que  dans  la  pneamoniei  par  exeroplà  Le  chiffre 
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muqueuse  par  le  liquide  altéré,  dont  le  premier  effet  eal 
le  vomiaieoieiii  et  la  diarrhée.  Péntrétre  Tauteur  A-t*U 
un  peu  trop  généralisé  cette  îoterpràalion  pathagéniqvet 
mais  elle  est  vraie  pour  un  grand  nombre  de  cas.  I#ef 
lésions  de  l'estomac  sont  analogues  &  celles  de  rintestina 
mais  elles  sont  plus  rares  ;  on  trouve  assea  souvent  U 
muqueuse  gastrique  parfaitement  saine  cbex  des  indi* 
vidus  qui  ont  présenté,  plusieurs  semaines  avant  la  mortt 
les  vomissements  dits  urémiques;  dans  cette  circonstasct 
on  ne  peut  attribuer  le  symptôme  qn'i  Taltération  des 
sécrétions  stomacales,  et  &  l'impression  anormale  pnn 
duite  sur  le  système  nerveux  par  le  sang  vicié. 

La  muqueuse  respiratoire  n'échappe  pu  à  cette  aotion 
morbigène  du  sang,  et  le  catarriie  bronchique  est  au  moini 
aussi  fréquent  que  le  catarriie  gastro-intettinalf  dans  1% 
phase  chronique  de  la  néphrite  parenchymateuse.  Ce 
catarrhe  se  développe  lentement;  il  produit  une  expecto- 
ration abondante,  et  une  fois  qu'il  est  établi,  on  ne  le  voit 
guère  s'amender.  Cette  déterrainatioii  m<»iriile  ajoute 
beaucoup  au  malaise  du  patient,  qu'elle  condamne  &  une 
oppression  continuelle  ;  si  dans  cette  situation,  de  Poedème 
pulmonaire  ou  de  l'hydrotborax  survient,  l'asphyxie  est 
promplement  mortelle,  et  le  malade  succombe  ainsi  avant 
que  les  altérations  rénales  soient  parveoues  au  degré 
où  elles  ne  sont  plus  compatibles  avec  la  vie«  On  a  dit 
que  la  dyspnée  de  i^e  catarrhe  bronchique  est  toujowi 
continue,  et  qu'elle  ne  présente  pas  de  paroxysmes  &  moina 
qu'il  n'y  ait  quelque  complication  cardiaque.  C'est  là  ima 
proposition  qu'infirme  l'observation  de  notre  malade; 
son  cœur  est  parfaitement  intact,  et  cependant  il  éprouva, 
de  temps  en  temps,  surtout  vers  le  soir,  un  accès  d'étooffii* 


CARAGTÈRK8  DE   L'URFNE.  666 

être  complélc  au  bout  d*un  certain  temps  et  l*urine  peut 
reprendre  ses  caractères  normaux,  auquel  cas  la  période 
intermédiaire  a  servi  à  la  réparation  des  désordres  ini- 
tiaux^ mais  les  modifications  de  Turine  peuvent  s'accen- 
tuer de  plus  en  plus,  Bt  arriver  graduellement  au  type 
chronique  confirmé,  auquel  cas  la  période  intermédiaire 
a  servi  à  la  genèse  de  lésionsr  parenchyraateuses  irrépa- 
rables^ préparées  par  la  congestion  active  et  bémorrha* 
gipare  de  l'attaque  aiguë. 

C'est  précisément  à  cette  phase  douteuse  que  nous 
sommes  arrivés  ches  ùotre  malade  du  n*"  16.  Il  y  a 
trois  semaines  qu'il  n'a  plus  ni  fièvre  ni  douleurs  lom*- 
baires  ;  il  y  a  quinze  jours  au  moins  que  l'hydropisie 
est  totalement  dissipée  ;  6  en  juger  par  la  blancheur  du 
coagulum  albumineux ,  l'urine  ne  contient  plus  de 
sang  ;  l'abondance  de  la  sécrétion  quotidienne  est  sensi- 
blement normale,  elle  oscille  entre  lAOO  et  1700  gram** 
mes,  là  densité  n'est  pas  moins  satisfaisante,  elle  varie  de 
1019  à  1022  ;  mais  il  y  a  toujours  de  l'albumine,  il  y  a 
un  sédiment  composé  d'uraies  et  d'éléments  morpholo- 
giques ;  il  y  a  de  l'épithélium  rénal  libre,  il  y  a  des  cy« 
lindres  albumineux  chargés  d'épithélium,  il  y  a  encore 
des  cylindres  fibrineux  à  globules  sanguins  ;  nous  ne 
trouvons  ni  cylindres  granulo-graisseux,  ni  cylindres 
hyalins,  nous  ne  pouvons  donc  affirmer  l'existence  de  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique;  mais  nous  ne 
savons  pas  non  plus  si  celle  urine  reprendra  d'ici  à  quel- 
que temps  ses  caractères  normaux,  le  pronostic  est  donc 
forcément  douteux,  et  l'urine  de  ce  malade  nous  présente 
un  exemple  parfait  de  ce  que  j'appelle  le  type  intermé- 
diaire. Désireux  de  faire  contrôler  les  résultais  de  mon 
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examen  microscopique,  j*ai  fait  appel  à  Tobligeânce  dô 
notre  savant  micrographe,  M.  Cornil,  et  sans  lui  faire 
part  (le  mon  appréciation  pronostique,  je  lui  ai  demandé 
la  sienne;  le  passage  suivant  de  la  note  qu*il  m'a  fait 
remettre,  vous  montrera  l'identité  de  nos  conclusions  : 
u  II  y  avait  des  amas  de  globules  rouges  ayant  pris  la 
forme  cylindrique  par  leur  agglomération  au  moyen  de 
fibrine,  de  véritables  cylindres  fibrineux,  dont  quelques- 
uns  étaient  extrêmement  larges  et  venaient  certainement  de 
l'extrémité  des  cônes.  Il  n*y  avait  pas  de  véritables  cylin- 
dres hyalins  à  bords  droits  et  réguliers.  Par  conséquent, 
jusqu'à  plus  ample  informé,  on  ne  peut  pas  dire  néphrite 
parenchymateuse.  > 

Vous  saisissez  clairement,  je  pense,  Timporlanoe 
extrême  de  cette  période  transitoire  et  au  point  de  vue 
d'un  diagnostic  exact,  et  au  point  de  vue  du  pronostic. 
Je  repousse  comme  insuOisante  la  description  classique 
qui  oppose  simplement  la  néphrite  diffuse  aiguë  à  la 
chronique  ;  voyez  plutôt  notre  malade  :  il  n'a  plus  les 
accidents  de  la  première,  il  n'a  pas  encore  les  accidents 
de  la  seconde,  mais  il  peut  les  avoir  ^  il  faut  donc  de  toute 
nécessité  introduire  dans  l'histoire  de  la  maladie  une 
nouvelle  étape  qui  reponde  à  cette  phase  douteuse  et  in- 
déterminée, c'est  le  seul  moyen  de  conformer  la  notion 
pathologique  &  la  réalité  clinique  ;  c'est  pour  établir  cette 
conformité  que  j'isole  dans  la  néphrite  diffuse  comme 
étape  distincte,  une  période  intermédiaire  entre  le  stade 
aigu  et  le  stade  chronique.  Lorsque  la  maladie  est  chro- 
nique d'emblée,  cette  période  en  est  la  période  initiale, - 
c'est-à-dire  que  l'urine  présente  alors,  durant  un  temps 
plus  ou  mcHDS  long,  les  mêmes  modifications  qui  carao^ 
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térlsent  le  type  intermédiaire,  et  ce  n'est  qu'après  cette 
phase  de  débul,  qu'elle  arrive  aux  caractères  de  la  né- 
phrite parenchymateuse  confirmée.  Très-net  chez  notre 
malade,  ce  type  intermédiaire  de  l'urine  est  ainsi  carac- 
térisé :  la  quantité  est  à  peu  près  normale,  la  réaction  est 
acide,  la  densité  abaissée  se  maintient  entre  1022  et 
1012;  l'urée,  l'acide  urique,  les  chlorures  et  les  phos- 
phates sont  diminués  ;  la  perte  en  albumine  varie  de  5  à 
25  grammes  par  jour  comme  dans  le  premier  cas  ;  Talbu- 
mine  peut  même  disparaître  pendant  deux  ou  trois  jours, 
sans  que  l'on  soit  en  droit  de  formuler  un  pronostic  favo- 
rable si  les  autres  altérations  persistent.  Les  éléments 
morphologiques  décèles  par  le  microscope  sont  des  cel- 
lules épithéliales,  des  cylindres  fibrineux  (seulement lors- 
qu'il y  a  eu  un  début  aigu),  des  cylindres  colloïdes  ou 
albumlneux  chargés  d'épithélium.  Si  les  cylindres  sont 
granuleux,  si  les  cellules  d'épithélium  sont  graisseuses 
ou  infiltrées  de  granulations  protéiques,  la  situation  est 
plus  grave  ;  on  n'a  plus  le  droit,  pour  ainsi  dire,  de  sus- 
pendre le  pronostic,  les  lésions  parenchymateuses  irrépa- 
rables ne  sont  pas  éloignées. 

Les  cylindres  fibrineux  sanglants  que  l'on  retrouve  par- 
fois dans  cette  variété  d*urine  lorsque  la  maladie  a  éclaté 
par  une  attaque  aiguë  ont  une  signification  particulière 
qu'il  importe  de  connaître.  Ces  cylindres  n'indiquent  pas 
une  bémorrhagie  actuelle,  ils  sont  le  vestige  et  le  résidu 
de  la  fluxion  hémorrhagique  initiale  ;  à  ce  moment-là,  la 
fibrine  du  sang  s'est  coagulée  dans  les  tubuli  emprison- 
imt  dans  sa  masse  des  globules  sanguins;  on  certain 
?\iombre  de  tubes  sont  alors  demeurée  obstrués  ;  un  peu 
phis  lard  9  lorsque  la  sécrétion  urioaire  se  rétablit  plus 

iACCOCD.  42 


« 

r  • 

À    .    '  S, 


k 


668  MAL  DE  BRIGBT. 

abondante,  le  liquide  emporte  les  produits  cotg^lés  qui 
encombrent  les  canalicules,  et  Turine  contient  ainsi  de 
vrais  cylindres  fibrineux  pendant  un  temps  variable,  bien 
qu'il  n'y  ait  plus  d'hémorrhagië  rénale  ;  aussi  le  liquide 
n'a-t-il  pas  alors  la  teinte  rouge  qui  y  fait  reconnaître  im 
premier  coup  d'œil  la  présence  du  sang,  et  le  coaguloin 
albumineux  contraste  par  sa  coloration  blanche  avec  la 
couleur  rouge  brun  qu'il  présentait  dans  Ift  phKse  aigUl» 
L'urine  de  notre  n""  16  est  à  cet  égard  des  ploi  instrufi'* 
tives. 

Dans  la  forme  chronique  ooniiruiée,  les  caractères  ûé 
rurine  lont  encore  différents.  Elle  est  pâle^  déoolorééi  la 
mousse  produite  au  moment  de  rémission  est  souvfiil 
persistante  ;  la  réaction  est  encore  acide»  nîàis  Tacidité 
naturelle  est  notablement  affaiblie;  tandis  que  la  capidlé 
aoide  de  Turine  normale  équitaut  A  une  quantité  d'acida 
oxalique  qui  varie  de  S  A  4  grammeii  la  réaction  devient 
équitalenie  A  6ô,  60,  ou  même  à  66  centigrammes  de 
cet  acide.  La  quantité  de  la  sécrétion  est  extrémemMl 
variable;  ordinairement  elle  dépasse  le  ohiflVe  nortnaL 
Pfeuffer  parle  d'un  malade  qui  rendait  6050  cantiniétrei 
cubes  d'urine  ed  vingt-quatre  heures;  mais  dans  les 
périodes  ultimes  de  la  maladie,  la  sécrétion  peut  s*abaisser 
considérablement;  si  ce  phénomène  persiste,  c'est  un 
signe  des  plus  fâcheux,  il  annonce  presque  à  coup  sûr  les 
accidents  de  l'urémie.  C'est  justement  la  situation  de  notre 
homme  du  n°  12,  (|ui  est  atteint  de  néphrite  parenchy- 
mateuso  chronique  confirmée  :  depuis  quelques  jours 
déjà  il  n'urine  plus  que  à  A  600  grammes  par  jour.  Le 
traitement  que  nous  avons  institué  pour  remédier  A  ce 
symptôme  est  resté  jusqu'ici  infï*uctueux  ;  et  je  ne  doute 
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pas  que  rtirémiê  n'éclate,  si  cette  insuiOsàhce  de  la  sécré- 
tion rédale  se  prolonge  encore  quelque  temps.  Peut-être 
même  ces  phénomènes  se  seraieht-ib  déjà  développés  si 
lé  malade  n'avait  uue  hydropisie  généralisée  vraiment 
cdlossàle  ;  le  liquide  épanché  est  en  effet  trés-riche  en 
urée  et  en  matériaux  extfacti&  de  ruHne,  et  dans  ce  cas 
Fabondance  de  Thydropisie  compensant,  daus  une  cer- 
taine nteisure,  l'insuffisance  urinaire,  peut  retarder,  je  ne 
dis  pas  empêcher,  les  accidents  de  l'intoxication  urineuse. 
•^  La  densité  de  l'urine  est  toujours  abaissée;  c*est  dans 
celte  forme  qu'on  la  voit  tomber  h  1015,  1010, 1008  et 
descendre  même  jusqu'à  lOOA  ;  dans  ce  cas  la  produc-*- 
tion  du  li({ûide,  quelque  abondante  que  vous  la  suppo* 
siez,  perd  toute  signiQcation  comme  sécrétion  dépurative, 
ce  n'est  guère  plus  que  de  l'eau  qui  est  enlevée  à  l'orga- 
nisme. La  pesanteur  spécifique  est  d'ailleurs  en  raison 
inverse  de  la  quantité,  et  quoique  l'urine  de  notre  malade 
marque  enc^e  10 1&  au  densimètre,  ce  n'en  e9t  pas 
moins  un  chiffre  très-faible  eu  égard  à  une  sécrétion  de 
âOO  gfàmmes  en  vingt-^quatre  heures.  —  Avec  une  den- 
sité ausêi  amoindrie  vous  pouvez  prévoir  que  tous  les 
éléments  de  Furine  sont  au-dessous  de  la  proportion  nor- 
iniAé;  la  diminution  porte  à  la  fois  sur  les  produits  orga- 
niques et  sur  leë  sels  minéraux  ;  l'acide  urique  tombe 
à  fô,  20  centigrammes  pour  vingt-quatre  heures  et 
mêffle  an-dessous;  l'urée»  généralement  au-dessous 
de  15,  peut  tlfesuendre  jusqu'à  6  et  5  grammes  ;  les  chlo-» 
fufes  sont  hlesutés  par  1  à  S  grammes  de  chlorure  de 
sodium  ;  les  phosphates  et  les  sulfates  sont  bien  plus  dimi* 
nues  que  dans  le  type  aigu  et  le  type  inlerraédiaire.  — 
L'albumine   est  ordinairement  assez  abondante;  10  à 
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25  grammes  par  joar  sont  les  limites  moyennes  de  la 
perte  ;  l'albuminurie  peut  disparaître  pendant  quelques 
j  ours  et  se  montrer  de  nouveau  un  peu  plus  tard  ;  il  y  a 
même  un  moment  ou  l'absence  d'albtamine  est  à  peu  près 
la  règle,  c'est  dans  la  dernière  période  de  la  maladie^ 
lorsque  l'atrophie  rénale  est  effectuée  des  deux  côtés.  — 
Les  principaux  éléments  microscopiques  de  cette  urine 
sont  de  l'épithéliuio  granuleux  ou  graisseux,  des  cylindres 
granulo-graisaeuxy  qui  ne  sont  autre  chose  que  les  cy* 
lindres  colloïdes  du  type  précédent  en  voie  de  transfor- 
mation rétrograde,  enfin  des  cylindres  hyalins  ou  séreux 
à  peine  transparents,  dépourvus  d'épithélium  ;  ces  der- 
niers produits  sont  extrêmement  abondants  dans  l'urine 
de  notre  n^  12,  le  champ  du  microscope  en  est  couvert; 
ils  indiquent  que  la  transition  est  accomplie  entre  les 
lésions  curables  et  les  désordres  irréparables;  ils  sont  le 
signe  certain  de  la  néphrite  parenchymateuse  chro- 
nique, et  ils  révèlent  donc  à  la  fois  le  diagnostic  et  le  pro- 
nostic. 

Avant  de  passer  outre,  je  veux  vous  présenter  an 
tableau  diins  lequel  j'ai  groupé  les  principaux  caractères 
de  l'urine  aux  diverses  phases  de  la  maladie,  d'après  les 
divisions  que  nous  admettons  dans  son  évolution  totale. 
Dans  une  première  colonne  j'ai  consigné,  en  outre,  les 
caractères  de  l'urine  normale  ;  c'est  un  terme  de  compa* 
raison  qui  doit  toujours  être  présent  &  l'esprit,  et  vous  en 
conserverez  ainsi  plus  facilement  le  souvenir. 

Les  chiffres  expriment  la  moyenne  des  éléments  pour 
vingt-quatre  heures. 
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ETAT  NORMAL. 


NÉPHilTB  PAEENGHYMATEUSE. 


Phase  «igné. 

i  l  Réaction Acide.  Acide. 

"  \  Quantité 1200«'  à  1800  200  à  1000 

i) 

S(Densilé 101811025    1025àl047 

à /Urée 301'  10  à  20 

S  [  Acide  urique . .      0,55  Normal  ou 

§  1  êconu 

«/Ghlor.de  sod.  11                1  à2 

J  i  Acide  phosph.  3  Diminué. 

%  f  Acide  luiruriq.  2  Variable. . 

2  \  Albumine ....  0  5  i  25 

Sang. 


CARACTÈRES  MICROSCOPIQUES. 


Cjlindres 
flbrineui. 

•Êpithélium. 


Phase  inter- 
méduire. 

Acide. 

A  peu  prêt 
normale. 

1015àl022 


Phase  chro- 
nique. 

Peu  acide. 
Variable. 

1004àl015 


6  À  20  6  à  12 

Dimtntté.      0,15  à  0,40 

là2  1À2 

Diminué.  Trés-diminué. 

Variable.  Trés-diminué. 
5à25  10  à 25 


Cylindres 
ftbrineux. 

Cylindres 
colloïdes. 

Epithélium 
normal  ou 
granuleux. 


Cylindres 
granule- 
graisseux. 

Cylindres 
hyalins. 

Êpithélium 
graisseux  ou 
granuleux. 


Les  altérations  du  sang  ne  sont  connues  que  pour  la 
forme  chronique  de  la  maladie  ;  nous  savons  bien  quelles 
modifications  introduit  dans  ce  liquide  le  désordre  per- 
sistant de  la  fonction  rénale,  mais  nous  ignorons  à  peu 
près  complètement  les  changements  précoces  qu'il  peut 
subir;  nous  savons  seulement  par  les  analyses  de  Chris- 
tison  et  deFrerichs  que,  dans  la  forme  franchement  aiguë, 
la  fibrine  du  sang  est  accrue  comme  elle  l'est  dans  les 
phlegmasies  proprement  dites.  Quant  aux  altérations  do 
la  forme  chronique,  elles  sont  des  plus  nettes,  elles  sont 
le  résultat  direct  du  trouble  de  Turopoiése.  La  densité  du 
sérum  diminuée,  tombe  de  1030,  chiffre  normal,  à  1025 
ou  1 020.  La  quantité  d'albumine  s'abaisse  proportion- 
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nellemenl  à  l'abondance  des  pertes  qui  se  font  par  Turine  ; 
le  chiffre,  qui  est  de  70  à  80  pour  1000,  à  Tétat  physio- 
logique,  peut  s'abaisser  à  60,  AO  et  même  30;  ce  n'est 
pas  par  une  simple  augmentation  d'eau  que  celte  dimj- 
nution  d'albumine  est  compensée  dans  le  sérum  :  dans  «es 
recherches  sur  l'hydratation  et  la  diffusion  réciproque 
des  éléments  du  sang,  Schmidt  a  démontré  que  dans 
rhypo-albuminose  durable,  c'est  par  une  augmentatipp 
des  sels,  et  notamment  du  chlorure  de  sodium,  quq  lu 
perte  de  Talbumine  est  équilibrée,  8  à  10  parties  d'al- 
bumine en  moins  étant  remplacées  par  1  partie  de  se)^  en 
plus.  Dans  quelques  cas,  l'albumine  du  sérum  subit  une 
modification  moléculaire  par  suite  de  laquelle  elle  circule 
sous  forme  de  petits  globules  solides  suspendus  dans  le 
liquide;  ces  globules  sont  insolubles  dansl'étber  et  l'al- 
cool et  solubles  par  digestion  dans  l'acide  acétique.  La 
sérosité  pi;^sente  alors  un  aspect  trouble  et  laiteux  que 
Chri^lison,  Rayer  et  beaucoup  d'autres  observateurs  ont 
rapporté  à  la  présence  de  matières  grasses;  mais  Simon, 
Scherer,  Buchanan  et  Gulliver  ont  montré  que  pette 
opalescence  du  sérum  tient  alors  à  des  molécules  albiimi- 
neuses  en  suspension,  et  les  observations  de  Frericb^  oi)t 
confirmé  cette  interprétation. 

La  proportion  des  globules  rouges  reste  normale  dans 
les  premiers  temps  de  la  maladie,  mais  bientôt  alla 
s'abaisse,  tandis  que  celle  des  globules  blanps  augmente 
parallèlement.  Enfin,  les  recherches  de  Schottin  ont 
démontré  que  les  matières  excrémentitielles  non  défijdies 
sont  toujours  notablement  accrues  lorsque  la  maladie  est 
ancienne,  et  les  analyses  comparatives  de  Picard,  qui 
fixent  à  10  milliènaes  pour  100  la  proportion  de  l'urée. 
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dans  le  sang  Doritial.  o-m  {tppris  que  «l^ns  ces  conditions 
cet  élément  peai  s'élever  h  70  et  SA  niilliànie^.  c'asi-à^ 
dire  à  quatre  oi)  cinq  fols  U  chiffre  physiologique. 

C'est  cet  é\»i  di)  s«Qg,  en  particulier  l'hypoglobnlie, 
qui  vous  espliqqf!  I4  pâleur  carafitéristiquQ  de  U  P^4P 
chez  les  individus  ^tteiptg  de  néphrite  diETtiW  chronique; . , 
le  tégumenL  externe  présente  chejç  euf  une  ^nlT^  parli- 
cularilé  dont  il  fa\i\  t^nir  grand  GnmplQ  flu  point  dq  vu^ 
thérapeutique  :  C'est  i»»e  aépberp»B  anormals  qni  wt 
[larfois  4hsolHe;  nonTS^Nlement  i)  n'y  a  P4s  àe  iwtm 
spontanées,  mais  malgré  l'emploi  4^  mdï#f)s  i^s  pl^B 
appropriés,  on  ne  r^nseit  pa»  à  prQVoqt>^  une  séçrétiw 
cutanée  un  pnn  ahoR^ante,  Ce  syraplônje  HppartifiRt 
seulement  à  Ifl  ium^  ^IKHP  M  &  la  rppmfl  ehrnniqiu; 
mais  dans  la  prenaiére  jl  est  gouvent  passager;  lor^qofi  |^ 
maladie ,  niarchant  favorahlenieit,  an'ive  ^  ]a  phasp 
inleriflédiaire,  i|  p'fisl  p^s  rare  dfl  vqjr  Vinnélipraliop 
coïncider  avec  le  réiabli^inen^  4^9  fon«MPQs  4e  la  p^an  ; 
ce  rapport  a  été  nn  ne  peut  plus  o^t  fil|»  notre  hPfflmP 
du  n"  16,  et  plHsifiUf?  fois  d^à,  ^epHÎs  qu'il  aat  dane  te 
service,  j'ai  appela  yotre  attention  gur  PP  poiqt-  I^a  pçr^ 
sistaoce  ou  |e  retour  ijeg  sécrétions  cutanées  e^tt  dans 
l'espèce,  un  signe  favorable  i  c'est  parce  que  cet  bomqse 
a  des  sueurs  ^optanéef  aboptlanle^  que  j'espère  encore 
sa  guérison,  quoique  depuis  trois  semaines  déJ4  >l  n'ajt 
plus  aucun  accident  aigu,  et  qu'jl  présente  ()epuis  lors 
les  phénomènes  de  la  période  intermédiaire. 

Pour  terminer  l'élude  (leg  syniptâmes  fondanieutauK 
delà  néphrite  parenchyniateuse,  nous  n'avons  plus  main- 
tenant qu'à  nous  occuper  de  l'hydropisie  el  4es  troubles 
de  la  vue. 
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Une  dernière  complicalion  doit  tous  élre  signalée,  niais 
elle  est  infinimeoi  plus  rare  que  ha  précédeDles,  c*«8| 
riiémorrhagie  cérébrale.  Elle  figure  li  fois  sar  les 
406  cas  de  Frericlis  et  de  Rosensteia  ;  mais  rien  ne 
prouve  que  cet  accident  soit  YéBet  direct  et  immédiat  de 
Tallération  des  reins,  il  n'en  est  qa*an  eflfet  secondake  et 
éloigné;  car,  dans  ces  quatorze  ca3f  lliémorrilagie  a 
coïnddé  soit  avec  Thyperlrophie  da  cœur,  soit  avec  des 
lésions  valvulaires,  soit  avec  des  dégénérescences  arté- 
rielles. 

Je  vous  ai  dit  dans  notre  précédente  leçon  la  maréhe 
différente  de  la  maladie  suivant  qu^elle  débute  par  h 
forme  aiguë,  ou  qu'elle  est  chronique  d'emblée  ;  je  vonsat 
longuement  expose  les  caractères  de  la  phase  aiguë,  de 
la  phase  intermédiaire  et  de  la  phase  chronique  confir- 
mée,  il  n'est  pas  utile  de  revenir  sur  ce  siqet;  j'ajoute 
seulement  que  la  durée  moyenne  de  la  forme  aigoë  est  de 
deux  à  cinq  semaines,  lorsqu'elle  se  termine  par  la  g«ér 
rison,  et  qu'aucune  limite,  même  approximative,  ne  penl 
être  fixée  pour  les  formes  chroniques,  lesquèlleSi  selM  là 
constitution  de  l'individu,  selon  l'abondance  des  palet 
en  albumine,  selon  la  date  et  la  gravité  des  complicaiirai, 
selon  le  développement  ou  l'absence  des  accidents  uré* 
miques,  peuvent  durer  quelques  mois  seulement  ov^a- 
sieurs  années. 

Dans  la  forme  chronique,  qu'elle  soit  primitive  on  coa- 
sécutive  à  une  attaque  aiguë,  la  marche  de  la  maladie 
n  est  pas  toujours  continue,  elle  présente  des  tempe 
d'arrêt,  des  rémissions,  sur  la  valeur  desquels  il  importe 
d*étre  éclairé.  Spontanément  ou  sous  Tinfluence  d'oa 
traitement  approprié,  on  voit  l'état  du  malade  s*amé- 


HAKCIE  ET  PRONOSTIC.  089 

liorer  ;  l'hydroptsie  dioànue  puis  dispuitt,  les  fonctions 
digestives  reprennent  leur  aclivité  iHmMle,  les  forces 
reviennent,  la  quanUl<£  d'albumine  diminue  dans  l'unne, 
une  période  de  mienx'être  est  ainsi  établie,  elle  peut  do» 
rcr  plusieurs  seoiaines.  te  malade  se  croit  alors  guéri, 
mais  le  médecin  ne  .doit  pas  se  prononcer  ausd  vite.; 
([uelle  que  soit  l'amélioration  des  autres  symptdmes,  c'est 
uniquement  sur  les  caractères  de  l'urine  qu'il  doit  fonder 
,  son  appréciation  ;  il  ne  suffit  pas  que  l'albumine  diminue, 
^il  ne  mffît  même  pas  qu'elle  disparaisse  pour  que  le 
pronostic  devienne  favorable  ;  il  faut  que  les  propriétés 
physiques  se  rapprochent  peu  h  peu  de  l'état  normal, 
il  faut  surtout  que  les  éléments  morphologiques,  de  moins 
en  moins  nombreux,  démontrent  par  leurs  caractères 
propres  que  la  lésion  ne  fait  plus  de  progrès,  alors  seu- 
lement la  guérison  peut  être  espérée,  et  elle  n*est  cet' 
taine  que  lorsque  l'urine  a  recouvré  la  totalité  de  ses  pro- 
'|)riétés  physiolc^iques.  Si  les  choies  se  passent  autrement, 
s'il  n'y  a  pas  une  concordance  parfaite  entre  l'améHora- 
Uon  des  symptômes  et  les  modifications  favorables  de 
l'urine,  il  faut,  tout  en  respectant  les  illusions  du  malade, 
savoir  les  estimer  i  leur  juste  valeur,  et  ne  voir  dans  cet 
Mat  de  guérison  apparente  qu'an  de  ces  temps  d'arrêt, 
me  de  ces  rémissions  momentanées  qui  sont  propres  h 
H  marche  naturelle  de  la  maladie.  Lorsque  ces  remis- 
sions surviennent  chez  un  malade  qui  est  d^à  atteint 
de  troubles  de  la  vue,  la  marche  de  ces  derniers  fournit 
une  indication  pronostique  qui  n'est  guère  moins  cer- 
taine que  celle  de  l'urine  ;  il  est  d'observation,  en  effet, 
que  l'amélioration  de  la  rètiniteest  an  signe  positivement 
et  absolument  fttvorable. 
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La  forme  aigaë  peut  guérir  radicalement»  elle  est  d'un 
pronostic  moins  grave  que  la  forme  chronique  ;  mais  il 
faut  savoir  que  l'individu  ainsi  guéri  doit  s'astreindre  à 
une  surveillance  incessante,  et  qu'il  est  grandement 
exposé  k  la  récidive  des  accidenta  dont  il  a  triomphé  ;  un 
refroidissement,  une  fatigue  insolite,  un  excès  de  table 
ou  de  boisson,  la  moindre  cause  occasionnelle,  enfin,^ 
suffit  pour  ramener  une  congestion  rénale  qui  peut  être 
le  point  de  départ  d'un  processus  morbide  incurable. 
Quant  à  la  forme  chronique,  les  chances  de  guérison  aont 
naturellement  en  raison  inverse  du  degré  de  la  lésion,  el 
comme  celle-ci  est  rigoureusement  appréciable  d'après 
les  éléments  microscopiques  contenus  dans  Turine,  on 
peut  toujours  juger  avec  exactitude  la  situation  du  malade. 
Tant  que  Turine  ne  contient  que  les  éléments  propres  à 
la  phase  intermédiaire  (ou  initiale  de  l'état  chronique), 
il  est  permis  d'espérer  ;  lorsque  les  cylindres  granolo- 
graisseux  et  hyalins  de  la  phase  chronique  apparaissnli 
la  lésion  n'est  plus  réparable,  le  pronostic  est  absolumenl 
grave.  Le  malade  a  cependant  encore  une  chance  pour 
lui,  mais  elle  est  rarement  réalisée  ;  il  se  peut  que  la 
lésion  devenue  incurable  soit  très-limitée  ;  si  elle  cesse 
de  s'élendre,  la  portion  altérée  du  rein  s'atrophie,  dk 
ne  prend  plus  aucune  part  à  la  sécrétion  urinaire,  et  les 
accidents  peuvent  ainsi  disparaître  par  ranéantissemeat 
fonctionnel  des  régions  malades.  Ce  fait  est  très-rare, 
parce  que  le  propre  des  lésions  parenchymateuses  de  la 
néphrite  diffuse  est  d'envahir  simultanément  ou  socwa- 
sivement  la  totalité  des  deux  reins. 

Certains  malades  échappent  à  toutes  les  complications 
de  la  néphrite  brightique  et  succombent  tardivement  ^m 
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la  période  de  l'atrophie  rénale,  on  observe  parfois  alors 
un  phénomène  singulier  qui  pourrait  donner  lieu  à  une 
grave  erreur  de  pronostic.  En  raison  même  de  Tatro* 
phie  généralisée  des  éléments  sécréteurs  du  rein,  rurina 
peut  cesser  d'être  albtamineuse,  elle  peut  aussi  ne  plus 
renfermer  aucun  élément  figuré  ;  si  Ton  jugeait  d'après 
4^ette  seule  modification,  on  croirait  le  malade  voisin  de 
la  guérison,  alors  qu'il  est  plus  sérieusement  menacé 
que  jamais  ;  mais  dans  ce  cas  le  changement  de  l'urine 
coïncide  avec  la  persistance  ou  l'aggravation  de  tous  les 
aulres  symptômes,  et  sa  signification  véritable  est  par  là 
clairement  révélée^ 

Les  lésions  de  la  néphrite  parencbymateuse  présentent 
dans  leur  évolution  trois  périodes  distinctes  ;  je  n'ai  p^s 
à  vous  les  décrire,  je  veux  seulement  vous  rappeler  la 
caractéristique  de  chacune  d'elles.  La  première  est  con- 
stituée par  une  fluxion  active  des  deux  reins  ;  la  conges- 
tion est  générale,  mais  alors  déjà  apparaît  1q  caractère 
fondamental  du  processus  morbide,  c'est  sur  les  éléments 
glandulaires  que  la  fluxion  est  le  plus  marquée  ;  ce  sont 
les  glomérules  de  Halpighi,  les  anses  vasculaires  qui 
y  sont  contenues,  les  capsules  périphériques  qui  présen^ 
tent  Finjection  la  plus  considérable  ;  parfois  des  capil- 
laires se  rompent,  de  petites  hémorrhagies  ont  lieu,  et 
lorsque  l'extravasation  du  sang  se  fait  dans  Fintérieur 
d'une  capsule  de  Malpighi,  le  glomérule  e$t  détruit  et 
transformé  en  un  petil  corps  noirâtre.  L'épi thélium  des 
tubes  droits  est  intact,  celui  des  tubes  sinueux»  ordinaire- 
ment  du  moins,  conserve  aussi  ses  caractères  normaux  ;  il 
est  lisse  et  résistant,  le  noyau  est  visible,  il  est  exceptionnel 
^e  les  cellules  soient  déjà  vaguement  granuleuses.  Les 
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canalicules  contiennent  souvent  des  coagula  fibrineux  et 
sanglants,  et  des  produits  cylindriques  pâles  ou  jaunâtres. 
Le  tissu  intertubulaire  n'échappe  pas  à  la  congestion, 
mais  elle  y  est  moins  marquée  que  dans  les  éléments 
glandulaires  ou  parenchymateux.  Cette  période  mérite 
donc  le  nom  de  période  congestive;  elle  manque  ou 
passe  inaperçue  lorsque  la  maladie  est  chronique  d'em- 
blée ;  c'est  à  cette  période  hyperémique  que  répond  le 
tableau  clinique  de  la  forme  aiguë.  —  L'intensité  de  la 
fluxion,  sa  prédominance  dans  les  glomérules,  les  hémor- 
rhagies  et  le  peu  d'abondance  de  la  desquamation  épi- 
théliale  distinguent  cette  première  phase  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  de  la  néphrite  purement  catanknle 
qu'on  observe  dans  la  scarlatine,  dans  le  typhus,  h  fiAvre 
typhoïde,  et  à  la  suite  de  l'absorption  de  certaÎBes  sab* 
stances  irritantes,  les  cantharides,  par  exemple. 

La  seconde  période  anatomique  a  longtemps  été  dési- 
gnée après  les  travaux  de  Frerichs  sous  le  nom  de  période 
exsuda tive;  cette  désignation  est  juste  en  ce  sens  que 
celte  période  est  caractérisée,  en  effet,  par  la  production 
d'éléments  nouveaux,  mais  elle  a  l'inconvénient  de  donner 
l'idée  d'un  exsudai  déposé  à  l'intérieur  des  canalicules 
sur  leur  surface  libre  ;  or,  on  sait  aujourd'hui  que  c'est  dans 
le  revêtement  épilhélial  des  canaux  que  se  passe  le  travail 
pathologique.  Pour  celte  raison  et  afm  d'éviter  toute  équi- 
voque, j'appellerai  cette  phase  période  formative  ou  niih 
plasiqtœ.  Les  cellules  épilhéliales  s'infiltrent  et  se  remplis- 
sent de  granulations  protéiques ,  un  état  de  tuméfaction 
trouble  en  résulte  ;  en  même  temps  qu'elles  augmentent 
de  volume,  les  cellules  s'accroissent  en  nombre  par  pro- 
lifération  nucléaire;  ce  travail  formateur  est  soufeM 
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très-marqué  sur  l'épithélium  pariétal  des  glomérules. 
Par  suite  de  ces  lésions,  les  canalicules,  surtout  les  s^- 
nueuXy  se  dilatent,  et  comprimant  les  vaisseaux,  produi- 
sent Tanémie  des  couches  corticales,  laquelle  contraste 
avec  l'hyperémie  persistante  de  la  substance  dite  médul- 
laire. Les  cellules  épilhéliales  qui  obstruent  les  tubuli 
sont  libres  ou  agrégées  en  masses  qui  se  moulent  sur  la 
forme  des  canaux,  de  là  les  cylindres  cpithéliaux  et  gra- 
nuleux qu'on  trouve  abrs  dans  l'urine.  —  Les  altérations 
intertubulaires  sont  à  peu  près  constantes  à  ce  moment  ; 
elles  consistent  dans  l'hypertrophie  et  Thyperplasie  des 
éléments  conjonctifs  interstitiels  ;  c'est  donc  encore  là  un 
tratrail' formateur,  il  est  surtout  marqué  au  niveau  des 
cafiMlai  ^  Malpighi.  —  Au  point  de  vue  du  volume  de 
rolf|pMii4B9B  deux  ordres  de  lésions,  les  parenchymateusei 
et  latktftnrstitielles  ont  un  effet  semblable  ;  les  reins  sont 
gros  et  filous,  la  dimension  normale  peut  être  doublée. 

Cette  phase  formative  ou  néoplasique  a  une  durée 
indéterminée,  elle  est  suivie  de  la  troisième  et  dernière 
période,  période  régressive  ou  atrophique.  Le  contenu 
des  cellules  épithéliales  subit  la  transformation  graisseuse, 
les  cellules  elles-mêmes  dégénèrent  en  détritus  graisseux, 
la  membrane  fondamentale  des  canalicules  s'affaisse,  le 
parenchyme  s'atrophie.  Le  début  de  cette  nouvelle  phase 
est  marqué  par  la  présence  dans  l'urine  de  cylindres  gra* 
nulo-graisseux,  graisseux  purs  ou  hyalins.  Le  rein  di- 
minue alors  de  volume,  et  si  l'atrophie  n'intéresse  pas  à 
kl  fois  et  au  même  degré  la  totalité  de  l'organe,  la  sur- 
face n'est  plus  lisse,  elle  est  inégale  et  bosselée  ;  l'affais- 
sement an  parties  malades  fait  saillir  sous  forme  d'exu- 
bérances limitées  les  portions  encore  saines.  Lorsque 
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ratropfeie  iBt  générale,  le  vdlame  dei  reins  tombé  m  ml** 
dfnnm  *  la  surface  peut  encore  être  grannleme,  mais  ces 
grantittiôns  plus  petites,  plos  régulièrMièDt  dislriliiiA« 
qne  left  précédentes,  ont  une  tout  autre  origiiay- 
^  ibrméés  par  les  nfloroérules  de  MalpigU  énrophttk- 

iAéÉês,^entourés  de  couchesconjiictifei  oofieenlriçMJfc 

L'hyperplasie  et  la  rétraction  consécutife  des  éléments 

intertulndaires  ont  souvent  une  grande  part  dans  Vâtto* 

phie  parencbymateuse  et  ToUitération  des  tsimaant» 

'  mais  ces  lésions  concomitantes  ne  sont  pas  .AécMsairtai 

»  elles  ne  Sont  pas  caractéristiqnes,  elles  peuvent  manquar 

et  l'atrophie  rénale  ne  s*en  produira  pas  moins,  parea 

que,  snivtefr  la  jodiaieuse  remarque  de  Rosensieint 

atrophie  ùlttM  est  l'effet  direct  et  immédiM  te>] 

«  èéaikis  pireBmymateux  et  de  ia  destruction  dalPMfl^ 

,      .  ttnm.  >** 

0  Telles  sont  dans  leurs  traits  principaui  las  Mlitii»  da 

la  néphrite  parenchymateuse,  on  forme  oommoM  du 
mal  de  Brigbt.  Une  description  histologique  oompUia 
nécessiterait  bien  d'autres  détails,  mais  feipasi^^  pfiaé 
dent  suffit  amplement  pour  la  conception  diiiqM  das 
phénomènes.  La  mortalité  de  la  maladie  est  loin  dMira 
la  même  à  toutes  les  périodes,  le  plus  grand  nombre  des 
•  morts  appartient  à  la  deuxième  ou  période  formativo.  Las 

406  autopsies  de  Frerichs  et  Rosenslein  donnent  à  aal 
égard  les  chiffres  suivants  : 

Premier  stade 3S  cas. 

Second  itade 206  ete. 

Troisièine  itade 16S  cas. 

Les  rdns  ne  sont  pas  les  seuls  organes  atteints  dnu  la 
néphrite  parenchymateuse,  et  sans  revenir  sur  las  MaitM 
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du  cœur,  sur  les  phlegmasies  séreuses  ou  viscérales  dont 
nous  nous  sommes  occupés  à  propos  des  complioations, 
je  dois  encore  vous  signaler  la  fréquence  des  altérattiliis 
de  l'estomac ,  de  Tintestin  y  du  foie  et  de  la  ratot  Les 
&06  fiûts  qui  servent  de  base  à  nos  analyses  numériques 
fournissent  les  résultats  que  voici  :  .     ^ 

Catarrhe  gastrique 36  eai. 

Catarrhe  et  ulcéAtions  de  l'iutestia 105  caa» 

Altérations  diverses  du  foie 111  cas, 

—            de  la  rate 92  cas. 

Parmi  les  altérations  du  foie,  les  plus  fréquentes  sont  la 
cirrhose  et  la  dégénérescence  graisseuse. 

Je  vous  ai  dit  à  plusieurs  reprises  que  le  diagnostic  de 
la  période  anatomique  de  la  maladie  ne  peut  être  fourni 
que  par  Texamen  microscopique  de  l'iKiné  ;  dans  cer- 
tain» cas,  cet  examen  peut,  en  dehors  de  tout  renseigne- 
ment anamnestique,  révéler  aussi  la  causa  du  mal.  Dans  la 
néphrite  d'origine  goutteuse,  l'urine  est  riche  en  urates 
et  en  acide  urique,  et  les  cylindres  sont  souvent  uratifiés, 
c'est-à-dire  qu'ils  sont  revêtus  à  leur  périphérie  d'une 
couche  d'acide  urique  ;  si  l'on  ajoute  alors  un  peu  d'acide 
acétique  à  la  préparation,  les  cristaux  caractéristiques 
apparaissent  nettement.  Il  est  à  remarquer  aussi  que  dans 
cette  forme  l'albuminurie  est  très-peu  abondante,  et  que 
l'hydropisie,  légère  et  transitoire ,  peut  manquer  com- 
plètement. A  l'aulopsie,  on  trouve  assez  fréquemment 
dans  les  tubuli  des  infarctus  uriques.  Dans  la  néphrite 
d'origine  palustre,  les  cylindres  sont  parfois  chargés  de 
corpuscules  pigmentairesi  mais  ce  phénomène  n*est  pas 
constant,  parce  qu*il  suppose  la  coexistence  de  cet  état  du 
sang  qui  a  été  sigûalé  par  Frerichs  sous  le  nom  djs  mêla- 
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némie.  Condéqueiiunent,  reristence  «les  qrtîndres  pig- 
menUires  est  un  boa  caractère  de  b  néphrite  pirencfay- 
mateose  d'origine  paludéenne,  mais  Tabsence  de  ces 
cylindres  ne  prouve  rien  ni  pour  ni  contre. 

Dans  rétnde  des  causes  de  la  maladie,  je  n*ai  pas 
parié  de  l'empoisonnement  par  Tacide  sulfnrique  ;  celte 
lacune  est  volontaire,  la  question  n'est  pas  encore  élu- 
cidée. Il  y  a  plusieurs  années  déji ,  Munk  et  Leyden , 
invoquant  à  la  fois  l'expérimentation  et  la  clinique,  ont 
avancé  que  l'absorption  de  Tacide  sulfnrique  peut  déter- 
miner les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse  et  Tal- 
buminurie  ;  un  peu  plus  tard,  en  1862,  Mannkopff  a 
publié  trois  cas  confirroatifs  empruntés  à  la  clinique  de 
Frerichs  ;  et  pour  expliquer  cette  action  pathogéniqne,  il 
a  émis  l'idée  que  l'acide  sulfurique  et  les  sulfates  en  excès 
étant  éliminés  par  les  reins,  en  irritent  directement  le 
tissu  et  y  provoquent  les  lésions  initiales  de  la  néphrite  ; 
mais  d'un  autre  côté,  Smoler,de  Vienne,  dans  dix-huit  cas 
d'empoisonnement  par  cet  acide,  n'a  trouvé  ni  albumi- 
nurie ni  altérations  rénales  à  l'autopsie.  De  nouveaux  iails 
sont  nécessaires  pour  juger  la  question. 

Le  traitement  de  la  néphrite  parenchymateuse  diffère 
du  tout  au  tout  dans  la  forme  aiguë  et  dans  la  forme 
chronique.  Lorsque  la  première  est  franchement  accu  - 
sée,  les  émissions  sanguines  générales  doivent  être  la  base 
de  la  médication,  le  nombre  en  sera  proportionné  comme 
toujours  aux  forces  et  à  la  constitution  du  malade;  ce 
moyen  héroïque  diminue  la  fluxion  rénale,  et  il  a  sou- 
vent cet  heureux  résultat  de  suspendre  immédiatement 
l'hématurie  et  le  phénomène  parallèle  et  connexe  juste- 
ment désigné  par  Vogel  sous  le  nom  de  fibrintarie.  Si  les 
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saignées  sont  oontre-indiquées  par  l'état  général  du  pa- 
tient ou  quelque  circonstance  Iteidentelle,  vous  aure2 
recours  à  l'application  répétée  de  ventouses  scarifiées  sur 
la  région  lombaire,  mais  soyez  bien  avertis  que  vou$ 
n'obtiendrez  jamais  ainsi  les  puissants  effets  que  donne 
l'ouverture  de  la  veine.  Lorsque  Thydropisie,  très-précoce, 
coïncide  avec  le  début  même  de  la  maladie,  }a  saignée 
n'est  point  pour  cela  contre-indiquée,  à  condition,  bien 
entendu,  que  les  phénomènes  d'acuité  soient  nettement 
prononcés  ;  souvent  alors  on  voit  l'anasarque  diminuer  et 
disparaître  après  une  ou  deux  émissions  sanguines,  la 
détermination  rénale  persistant  seule.  L'action  de  la  sai- 
gnée doit  être  secondée  par  la  diète  et  par  l'administra- 
tion d'un  médicament  antipyrétique;  je  n'ai  jamais 
recours  alors  aux  préparations  antimoniales  préconisées 
par  quelques  auteurs,  j'emploie  l'infusion  de  digitale, 
selon  le  procédé  que  je  vous  ai  exposé  à  propos  de  Tin- 
suffisance  aortique. 

La  constipation,  qui  est  presque  constante  dans  cette 
forme,  doit  être  énergiquement  combattue,  il  faut  même 
chercher  à  provoquer  et  à  maintenir  de  la  diarrhée  du- 
rant plusieurs  jours;  dans  ce  but,  vous  admipistrerez  des 
purgatifs,  mais  vous  laisserez  complètement  de  côté  les 
purgatifs  salins,  qui  exercent  une  action  irritante  et  con- 
gestive  sur  les  reins,  vous  donnerez  le  séné,  le  calomel,  * 
l'huile  de  ricin  ou  les  drastiques.  Pendant  cette  première 
période,  vous  vous  garderez  également  de  donner  des 
diurétiques  sous  le  prétexte  d'augmenter  la  sécrétion  de 
Turine  ;  à  ce  moment  là  vous  ne  gagnerez  rien  à  exciter 
la  diurèse,  et  votre  médication  intempestive  n^aura  d'au- 
tre effet  que  d'accroître  l'irritation  des  reins.  Un  peu  plus 
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tard,  lorsque  la  fièvre  est  tombée»  lorsque  rfaématuria  a 
cessé,  une  indication  spéciale  se  présente  qui  ne  doit  pas 
être  négligée  ;  les  tubuli  sont  obstrués  en  plus  ou  moins 
grand  nombre  par  les  résidus  de  la  fluxion  hémorrha- 
gique  initiale,  il  convient  d'en  ramener  la  perméabilité, 
il  est  donc  indiqué  de  faire  passer  à  travers  le  filtre  rénal 
une  plus  grande  quantité  de  liquide  ;  le  moyen  le  plus  sûr 
et  le  plus  inoifensif  pour  obtenir  ce  résultat  est  l'usage 
des  boissons  alcalines  abondantes  :  faites  prendre  en  vingt- 
quatre  heures  un  litre  de  tisanede  chiendent  additionné  de 
A  à  6  grammes  de  bicarbonate  de  soude,  ou  de  2  gram- 
mes d'acétate  de  potasse  ou  de  soude,  et  vous  provoquerez 
rapidement  une  sécrétion  plus  copieuse  et  plus  diluée,  où 
le  microscope  vous  révélera  de  nombreux  cylindres  Gbri- 
neux  et  sanglants. 

Les  fonctions  cutanées  doivent  être  l'objet  d'une  inces* 
santé  surveillance  ;  si,  une  fois  l'hydropisie  dissipée,  la 
peau  reste  sèche,  il  faut  en  exciter  l'activité  au  moyen  des 
frictions  et  des  médicaments  diaphorétiques,  entre  lesquels 
je  vous  recommande  particulièrement  la  paudre  deDower 
à  la  dose  de  60  à  75  centigrammes  par  jour. 

Dans  la  phase  intermédiaire  et  dans  la  phase  chronique 
confirmée,  le  traitement  est  à  peu  près  semblable  à  celui 
que  je  vous  ai  exposé  dans  notre  conférence  sur  l'albu» 
minurie  cardiaque.  Les  indications  fondamentales  sont 
les  mêmes  :  il  faut  restreindre  les  pertes  en  albumine, 
il  faut  tonifier  le  malade,  afin  de  prévenir  autant  que 
possible  l'hydréinie  produite  par  Talbuminurie  ;  il  faut 
activer  les  fonctions  des  reins,  de  l'intestin  et  de  la  peau; 
il  faut  combattre  Thydropisie.  Pour  remplir  la  première 
de  ces  indications,  vous  n'avez  pas  d  autres  moyens  d'ac** 
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tion  que  00»  que  je  vous  ai  déj&  fait  oonnattre^  c'est  le 
tannin»  le  perchlorure  de  fer»  l'acide  gallique,  Tacétate 
de  plomb  ;  lorsque  les  accidents  dyspeptique!  dominenli 
j'associe  la  noix  vomique  au  tannin  ;  je  donne  Textrait 
de  noix  vomique  sous  forme  pilulaire  en  commençant 
par  2  ou  3  centigrammes  pour  vingt->quatre  heures,  et 
j'arrive  graduellement  à  10  centigrammes;  je  a'ai  jamais 
dépassé  cette  dose.  Vous  remplirez  la  seconde  indioation 
en  soumettant  le  malade  à  une  alimentation  (MiMqttç 
exclusivement  animale,  et  à  l'usage  habituel  du  vin  de 
quinquina  et  du  vin  de  Bourgogne  ou  de  Bordeaux. 
D'après  les  observations  de  Hamburger,  le  sulfate  de 
quinine  serait  en  pareille  situation  le  tonique  par  excel- 
lence; je  n'ai  malheureusement  pas  eu  oocasion  de  l'em- 
ployer jusqu'ici,  et  ne  puis  vous  en  dire  rien  de  plus. 

Les  deux  dernières  indications  se  fondent  en  une  seule, 
car  pour  combattre  l'hydropisie  il  n'y  a  pas  d'autre  mé- 
thode que  d'exciter  les  fonctions  des  reins,  de  l'intestin  et 
de  la  peau.  Les  diurétiques  peuvent  alors  être  empbyés 
sans  crainte,  car  les  contre  -indications  fournies  par  l'état 
aigu  n'existent  plus;  les  purgatifs  ne  seront  administrés, 
cela  va  sans  dire,  qu'en  l'absence  des  complications  in- 
testinales si  fréquentes  dans  cette  maladie,  et  c'est  encore 
aux  drastiques  que  vous  devez  vous  adresser  ;  j'emploie 
souvent  la  teinture  de  jalap  composée  à  la  dose  de 
20  à  &0  grammes  édulcorée  avec  égale  quantité  de  sirop 
de  nerprun,  ou  bien  je  donne  la  gomme-gutte  selon 
la  méthode  de  Christison,  c'est-à-dire  en  poudre  à  la  dose 
de  SO  à  AO  centigrammes  par  jour  avec  addition  de 
2  grammes  de  crème  de  tartre. 

Lorsque  la  néphrite  parenchymateuse  ne  présenté  âttr 
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cune  complication  du  côté  du  cœur»  on  peit  repoorir 
.  avec  avantage  à  la  méthode  de  Lid>ermeister  pour  com- 
battre rtiydropisie  et  provoquer  la  transpiration  eolMiée. 
Cette  méthode  est  basée  sur  l'emploi  des  bains  chauds  : 
déjà  Osbome  en  avait  signalé  l'utilité ,  et  Liebermeister 
en  a  réglementé  le  mode  d'application.  On  place  le  ma- 
lade dans  un  bain  ordinaire  à  S7  degrés  ;  quand  il  y  est 
depuis  quelques  instants ,  on  commence  i  ajouter  de 
l'eau  chaude  de  manière  qu'au  bout  d'un  quart  d'heure 
ou  vingt  minutes  la  température  du  bain  soit  de  A2  de- 
grés ;  après  quinze  ou  vingt  autres  minutes,  on  enve- 
loppe le  malade  de  couvertures  de  laine  et  on  le  reporte 
dans  son  lit.  Cette  pratique,  il  faut  bien  le  dire,  est  fati- 
gante et  pénible  pour  le  patient,  mais  on  obtient  souvent 
ainsi  une  sudation  et  une  diurèse  abondantes,  alors  que 
tous  les  autres  moyens  sont  restés  sans  effet.  On  répète 
ces  bains  plus  ou  moins  fréquemment  selon  que  le  malade 
est  plus  ou  moins  incommodé  par  la  congestion  cépha- 
lique  momentanée  qui  en  est  la  suite  ;  lorsqu'ils  sont  bien' 
tolérés,  on  peut,  à  l'exemple  de  Liebermeister,  les  admi* 
nistrer  tous  les  jours. 

Il  arrive  trop  souvent  qu'en  dépit  de  tous  nos  efforts, 
l'anasarque  augmente  et  que  la  situation  du  malade  de- 
vient par  ce  seul  fait  extrêmement  pénible ,  sans  compter 
que  la  peau  subissant  une  distension  extrême  est  alors 
menacée  dans  sa  vitalité.  Doit-on  donner  issue  au  liquide 
infiltré  ?  Oui  et  non,  cela  dépend  du  procédé  qu'on  va 
employer.  Si  vous  voulez  pratiquer  de  simples  piqûres 
très-rapprochées  les  unes  des  autres,  vous  ferez  mieux 
de  vous  abstenir ,  car  avec  un  procédé  aussi  défectueux 
vous  n'aurez  pas  toujours  un  abondant  écoulement  de 
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liqoiila»  et  vous  serez  exposés  à  voir  survenir  l'érysipèle 
el  la  gangrène.  Mais  si  vous  appliquez  le  procédé  de 
Traube,  vous  soulagerez  le  malade  sans  lui  faire  courir 
aucun  risque  :  il  faut  faire  méthodiquement  avec  la  lan- 
cette  des  incisions  longues  et  profondes  de  quelques 
lignes;  vu  leurs  dimensions,  il  suffit  d'une  ou  deux  inci* 
sions  de  ce  genre  pour  amener  une  effusion  suffisante, 
par  conséquent  elles  peuvent  être  très-éloignées  les  unes 
des  autres;  de  plus,  Traube  fait  faire  régulièrement, 
deux  fois  par  jour  au  moins,  des  injections  sur  ces  ou- 
vertures, afin  qu'elles  soient  toujours  dans  un  état  de 
propreté  parfaite,  et  pour  peu  que  le  liquide  ait  de  la 
tendance  à  la  stagnation,  il  fait  laver  les  plaies  avec  de 
l'eau  chlorurée.  C'est  ce  procédé  seul  que  je  vous  con- 
seille d'employer  dans  les  cas  où  l'anasarque  résistant  à 
tous  les  traitements  impose  l'indication  d'une  évacua- 
tion artificielle. 
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Messieurs, 

Je  vous  ai  dit  les  modifications  de  la  doctrine  primitive 
du  mal  de  Bright,  et  que  les  progrès  de  l'anatomie  patho- 
logique ont  eu  pour  effet  d'opposer  à  l'unité  créée  par  le 
médecin  de  Londres  la  pluralité  des  formes  morbides  ; 
permettez,  qu  en  deux  mots,  je  vous  rappelle  encore  ce 
qui  s'est  passé»  afin  que  cette  question  ne  conserve  pour 
vous  aucune  obscurité.  Les  recherches  microscopiques 
appliquées  à  l'étude  des  lésions  rénales  dans  la  maladie 
de  Bright,  eurent  pour  premier  résultat  de  faire  connaître 
une  altération  particulière  toujours  semblable  à  elle- 
même,  soit  dans  ses  caractères,  soit  dans  son  évolution  ; 
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eette  altération  n'était  autre  que  la  néphrite  parencby- 
mateuse,  qui  devint  ainsi  la  caractéristique  anatomiqne 
exclusive  de  l'état  pathologique  découvert  par  Bright. 
Alors  s'établit  une  synonymie  qui,  à  ce  moment-là,  était 
parfaitBment  justifiée  :  maladie  de  Bright  et  néphrite 
parenchymateuse  ou  diffuse  devinrent  des  expressions 
identiques.  Un  peu  plus  tard  les  études  histologiques  se 
multipliant  et  se  perfectionnant  sans  cesse,  on  observa 
des  faits  réf^actaires,  c'est-à-dire  que  chez  des  individus 
qui  avaient  succombé  avec  les  symptômes  de  la  maladie 
de  Bright,  on  trouva  dans  les  reins  des  lésions  qui  n'étaient 
pis  celles  de  la  néphrite  parenchymateuse  ;  il  fallut  alors 
revenir  en  arriére,  il  fallut  reconnaître  que  la  conception 
unitaire  de  Bright  n'est  juste  qu'au  point  de  vue  clinique, 
et  que  les  lésions  anatomiques  de  la  maladie  ne  sont  pas 
toujours  les  mêmes.  De  là  est  issue  une  singulière  con- 
tradiction qui  est  bien  propre  i  obscurcir  l'intelligence 
des  choses  ;  encliniquei  le  mal  de  Bright  est  un  complexus 
morbide  parfaitement  défini  et  spécialisé  ;  en  ce  sens, 
l'expression  peut  être  conservée  ;  en  anatomie  patholo- 
gique le  mal  de  Bright  est  quelque  chose  de  vague  et  de 
confus  qui  ne  se  rapporte  pas  à  une  lésion  univoque  con- 
stante; ce  sera  souvent  une  néphrite  parenchymateuse, 
ce  peut  être  aussi  une  tout  autre  altération;  à  ce  point  de 
vue  là  l'expression  ne  vaut  rien,  elle  ne  peut  engendrer 
que  confusion  et  erreur  ;  il  convient  de  substituer  à  cette 
qualifleation  génériquÊ^  autant  de  dénominations  spéciales 
qt^il  y  m^4ê  formes  anatomiques  distinctes  pofWant 
donner  Ueu  au  syndrome  clinique  de  Bright.  Mais  un 
danger  doit  4tre  évité  dans  ce  travail  de  substitution,  il 
fout  prendre  girde  de  multiplier  outre  mesure  les  formes. 
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de  se  laisser  tromper  par  des  lésions  secoodaires  el  accc^i- 
soires,  en  un  mot,  il  ue  faut  pas  remplacer  une  anité 
erronée  par  une  pluralité  exagérée  plus  iUégitime  encore, 
Cette  faute  n'a  pas  toujours  été  nvîlée. 

A  côté  (le  la  néphrite  parenciiymaleuse  doit  |»«Bdra 
place  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins;  non-seole- 
mcnl  cette  lésion  est  dislincle  de  toute  autre  et  constiHW 
une  véritable  forme  analomique,  mais  de  plus,  les  phé- 
nomènes cliniques  qu'elle  provoque  s'écarltjnt,  par  cer 
tains  caractères,  de  ceux  qui  résultent  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  de  sorte  que  cette  variélé  de  nul  de 
Bright  différant  de  l'autre  par  hi  lésion,  en  dilTéraDl  aussi 
par  les  sjniptôriies,  n'est  pas  simplement  une  forme  aaa- 
tomique,  c'est  une  forme  morbide  dans  te  sens  précis 
que  la  pathologie  générale  altaclie  à  ce  mot. 

Dans  ses  caractères  fondamentaus,  la  dégénérescence 
umyloïde  des  reins  est  semblable  à  celle  du  foie  ;  elle  est 
constituée  par  la  présence  de  ce  produit  alhumineux 
imparfait  auquel  on  a  donné  le  nom  d'amyloïde,  pour  en 
rappeler  les  analogies  avec  l'amidon  végétal;  mais  ces 
analogies  sont  purement  physiques,  la  compositioa  de 
celte  substance  l'écarlc  du  groupe  des  matières  hydro- 
carburèes  ellai  assigne  une  place  dans  celui  des  raaté- 
riaus  azotés.  Comme  je  vous  l'ai  dit  en  voue  parlant  du 
foie  amyloïdc,  cette  substance,  pauvre  en  azote,  doit  être 
regardée  comme  le  produit  avorté  d'une  nutrition  impar- 
faite. Ce  produit  pathologique  n'envahit  pas  indistinclc- 
ment  tous  les  éléments  du  rein,  il  siège  surtout  dans  ta 
tunique  moyenne  îles  artères.  C'est  généralement  dans 
les  glomérules  de  Malpiglii  que  le  dépôt  commence  ;  tes 
ai'tériulesalVérentessonl  prises  d  abord,  puisiez  vaisseaux- 


I 
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efTérents,  enlin  la  (olalité  du  réseau  capillaire  peut  être 
intéressée.  Celte  altération  a  pour  résultat  l'épaississement 
de  la  paroi  du  vaisseau,  la  diminution  de  son  calibre; 
quand  la  dégénérescence  est  avancée,  des.  territoires 
vasculaires  entiers  peuvent  être  imperméables  à  l'injec- 
lion.  On  a  cru  pendant  quelque  temps  que  lépilhélium 
n'esl  jamais  alleini  par  cette  morbiformalion,  mais  une 
observation  plus  attentive  a  fait  justice  de  cette  assertion  ; 
les  cellules  ne  sont  pas  toujours  envahies,  mais  elles  le 
sont  souveni,  et  il  est  fort  probable  que  c'est  dans  ce  cas  i 
roulement  que  la  lésion  se  révèle  cliûiquemeul  par  le  ^ 
désordre  do  l'uropoièse.  Dans  certains  cas  le  dépôt  se  fait  ' 
aussi  dans  la  membrane  propre  des  canalicules  droits, 
mais  c'est  là,  pour  le  coup,  un  phénomène  esceptionoel. 

Le  rein,  ainsi  altéré,  est  dur,  lourd,  de  consistance  * 
lardacée,  de  couleur  jaune  pâle;  la  substance  corticale 
est  hypertrophiée,  la   membrane  d'enveloppe  s'enlève 
facilement,  la  surface  est  lisse  ûu  granuleuse.  La  coupe 
est  unie  et  luisante,  et  sur  le  fond  jaunAlre  apparaissent, 
comme  des  gouttes  brillantes  de  rosée,  les  glomérules 
infiltrés  d'amyloîde;  cette  comparaison  fort  juste  est  de 
Meckel.  Malgré  la  netteté  de  ces  caractères  physiques  o^  < 
ne  doit  pas  admettre  la  lésion  amyloide  avant  que  la  j 
réaction  iodo-sulfurique  ait  révélé  la  nature  exacte  dwÀ 
lissu  (1). 

Dans  quelques  cas  la  lésion  amyloide  coïncide  avec  l'al- 
lération  graisseuse  de  l'épilbélium,  et  les  lésions  du 
stroma  que  nous  avons  précédemment  étudiées;  ces  faits 
doivantèlre  soigeusement  distingués  de  la  dégénérescence 

(l)Vo}u,  pour  Is  rineliOD  imlo-tu]furic|ue,  la  leçon  lur  la  ScUrou 
du  foie- 
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s'arrêter  au  stade  de  régression  graisseiue,  sans  atteindre 
l'atrophie  ultime,  c'est  ce  qu'on  observe  surtout  dans  la 
néphrite  d'origine  alcoolique.  Or,  il  serait  tout  i  fait  illé- 
gitime de  distraire  ces  cas  de  la  néphrite  parenchymateuse 
commune  ;  on  ne  peut  voir  là  une  forme  spéciale,  pas  plus 
au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique, 
il  y  a  simplement  une  influence  étiologique  qui  modifie 
la  marche  ordinaire  de  la  lésion. 

La  dégénérescence  graisseuse  peut  être  une  altéra- 
tion primitive  et  isolée,  mais  alors  elle  constitue  sim- 
plement un  état  anatomique  des  reins,  et  point  du  tout 
une  forme  du  mal  de  Bright,  vu  qu'elle  n'en  produit 
pas  les  symptômes.  Pour  cette  raison  doit  être  éliminée 
là  stéatose  rénale  des  tuberculeux,  laquelle  peut  être 
générale  sans  provoquer  même  une  albuminurie  passa- 
gère, ainsi  que  le  démontrent  les  observations  de  Fdrster, 
de  Reinhardt,  de  Vogel  et  de  Beckmann;  de  même  pour 
la  stéatose  sénile,  qui  peut  être  complètement  latente,  oq 
qui  se  traduit  simplement  par  une  albuminurie  légère, 
sans  déterminer  jamais  les  autres  phénomènes  caracté* 
ristiques.  Enûn,  la  stéatose  produite  par  le  phosphore  et 
celle  qu*on  observe  parfois  dans  l'hépatite  diffuse,  sont 
les  éléments  d'une  maladie  générale  qui  n'a  rien  de  com- 
mun avec  la  maladie  de  Bright. 

En  résumé,  je  trouve  dans  le  complexus  morbide  connu 
sous  le  nom  de  mal  de  Bright,  trois  formes  distinctes, 
savoir  :  la  néphrite  parenchymateuse  ou  diffuse,  qui  est 
de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  que  j'appelle,  pour  cette 
raison,  la  forme  commune;  secondement, la  forme  amy- 
loide,  qui  se  spécialise  à  la  fois  par  sa  lésion  anatomique 
et  par  ses  caractères  cliniques  ;  enfin,  la  cirrhose  atrophi* 


poiun  4VIL0ÏDE.  707 

portion  de  l'urée  et  des  oMorures  est'  dimJDÙée ,  mais 
contrairement  i  ce  qu'on  observe  dans  la  néphrite  paren- 
cbymateuse,  s'il  survient  de  la  àérre,  la  cumposition  dn 
liquide  change  et  jl  prend  les  caracrères  de  l'urine  fébrife. 
Cette  intéressante  observation  est  due  àRosenstein.  Rien 
de  plus  variable  .que  la  quantité  d'albumine  ;  le  coagulum 
pent  être  pendant  plusieurs  jours  estrémement  abondant, 
j'ai  vu  l'urine  se  prendre  en  masse  chez  l'une  des  deux 
malades  dont  j'ai  parlé,  puis,  sans  cause  saisissable,  le 
précipité  diminue,  et  l'albuminurie  cesse  pour  quelque 
temps;  ces  allematives  sont  tellement  IVéquentes  qu'elles 
deviennent  caractéristiques.  Cest  aussi  à  cette  forme 
qu'appartiennent  ces  faits  remarquables,  dans  lesquels  on 
trouve,  à  l'antopsie,  des  reins  amyloïdes,  bien  que  l'orine 
n'ait  jamais  été  albuminense  pendant  la  vie  ;  les  obser- 
vations d'Oppolzer,  de  Virchow,  de  Braun,  sont  k  cet 
égard  très- probantes,  et  l'on  peut  vraisemblablement 
expliquer  ce  phénomène  juradoxal  par  l'intégrité  de  l'épi- 
tbélium.  Le  microscope  ne  décèle  souvent  aocun  élément 
rénal  dans  l'urine  ;  lorsqu'elle  en  contient,  ce  sont  sim- 
plement des  cellules  épilhéliales  ou  quelques  cylindres 
atbumineux  ;  si  la  lésion  amyloïde  n'est  pas  pure,  si  elle 
coexiste  avec  des  altérations  parenchymateoses,  il  va 
sans  dire  qu'on  trouvera  dans  l'urine  tous  les  éléments 
caractéristiques  de  la  néphrite  diffuse. 

L'hydropbie  manque  bien  plus  fréquemmeaf  qne'duls 
cettedemière  maladie  :  sur  AS  cas  de  Wagner,  elle  a  fait 
totalement  défhut  9  fois;  sur  72  cas,  Rosenstein  ne  l'a 
observée  que  61  fois.  D'après  ces  deux  groupes  de  faits, 
elle  manquerait  donc  à  peu  prés  une  fois  sur  6,  tandis 
que  dans  la  néphrite  parenchymateuse  elle  ne  manque 
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guère  qu'âne  fois  sur  20.  Lorsqu'elle  eiistai,  lliydropisie 
ne  présente  pas  la  même  marche  qne  dans  U  forme 
commune  du  mal  de  Brïght;  elle  n'apparaît  jamais  d'em- 
blée aoos  forme  d'anasarque  généralisée;  elle  peut  bien 
s'étendre  à  la  totalité  du  corps,  mais  cette  extension  est 
toiijours  lente,  et  la  bouffissure  des  tissus  n'arrive  pas 
à  la  distension  énorme  que  nous  observons  dans  l'autre 
cas;  d'un  autre  côté,  l'infiltration  ne  commence  pas  plus 
souvent  par  )a  face  que  par  les  membres  inférieurs,  elle 
peut,  jusqu'à  la  mort  du  malade,  être  bornée  aux  jambes; 
ailleurs,  on  n'observe  qu'une  ascitej  et  dans  ce  cas  l'hy- 
dropisie  est  imputable,  non  h  la  lésion  amyloîde  des  reins, 
mais  aux  dégénérescences  du  foie  et  de  la  rate  qui, 
comme  nous  le  verrons  bientôt,  coïncident  presque  ton- 
jours  avec  elle.  Ainsi,  l'hydropisie  peut  manquer,  elle 
peut  être  indépendante  de  l'altération  rénale,  lorsqu'elle 
lui  est  subordonnée,  elle  Représente  aucune  régularité 
dans  son  siège  initial,  non  plus  que  dans  sa  marche  : 
voilà,  vous  en  conviendrez,  des  caractères  distinctifs  fort 
tranchés  enlre  l'hydropisie  du  rein  amyloîde  et  celle  de 
la  néphrite  parenchymaleuse.  11  n'est  pas  surprenanl, 
après  cela,  que  Grainger-Stewart  n'attache  aucune  impor- 
tance à  l'œdème  comme  symptôme  de  la  dégénèresceoce 
amyloîde. 

D'un  autre  côté,  on  n'observe  pas  dans  celte  forme  les 
pbéaoménei  secondaires  et  les  complications  qui  carac- 
tériseol  si  nettement  la  néphrite  diffuse;  la  rétinite,  l'by- 
pertrophie  du  cœur,  les  pUegmasies  séreuses  et  viscé- 
rales sont  rares,  k  moins  qu'il  n'y  ait  coïncidence  de 
l'atrophie  grannlet 

A  cAté  de  cea  phÉnoméncs  négatifs,  certains  symptômes 
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positifs  tirent  de  leur  Tréqucace  une  incontestable  Talenr. 
La  diarrhée  est  jH^ue  constante  ;  tantôt  elle  résulte 
simplement  de  l'état  cachectique,  mais  souvent  aussi  «Ma 
est  dae  k  la  dégénérescence  amyloîde  des  capillaires  in- 
tesiinaux,  qui  a  été  démontrée  par  Heckei  et  Jochàun  ; 
dans  ce  cas,  elle  résiste  à  toutes  les  médications,  et  oon- 
tribae  puissamment  à  hâter  la  fin  du  malade.  11  n'est  pas 
rare  d'observer  des  bémorrhagies,  notamment  des  hé- 
moptysies  qui  ont  pour  cause  une  lésion  analogue  des 
capillaires  du  poumon.  Enfin,  il  est  de  régie  que  les  reins 
amyloides  coexistent  avec  des  dégénérescences  de  même 
nature  du  foie  et  de  la  rate.  Voici  des  chiffres  qui  vous 
démontreront  l'importance  de  cette  relation.  Sur  76  cas 
empruntés  h  différents  auteurs,  je  trouve  que  les  trois 
organes,  reins,  rate  et  foie,  ont  été  atteints  ensemble, 
A3  fois  ;  20  fois  la  lésion  occupait  les  reins  et  la  rate  ; 
h  fois  elle  siégeait  dans  les  reins  et  le  foie  ;  4  fois  seu- 
lement elle  était  bornée  aux  reins.  C'est-à-dire  que  les 
reins  ne  sont  altérés  seuls  que  1  fois  sur  10,  c'est  une 
proportion  de  5,26  pour  100.  Il  est  évident  par  cela 
même  qu'en  raison  de  leur  fréquence  les  lésions  du  foie 
et  de  la  rate  doivent  être  comprises  dans  ta  symptoma- 
tologje  de  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins,  et 
qu'elles  fournissent  un  élément  important  de  diagnostic. 
Les  conditions  étiologiques  sont  plus  spéciales,  plus 
caractéristiques  encore  ;  ce  ne  sont  plus  du  tout  celles 
de  la  néphrite  parenchymatense.  Les  causes  sont  au 
nombre  de  trois  principales,  savoir  :  la  tuberculisatioa  pot- 
monaire,  les  suppurations  prolongées,  surtout  lessnppu- 
rations  osseuses,  et  la  syphilis.  En  réunissant  les  fiùta  de 
Wagner,  de  Heckei,  de  Becknuns*  de  HoseDStein  et  de 
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et  partant  les  symptômes  de  la  méningite  font  défaut  ;  les 
tubercules  méningés  provoquent  tout  simplement  une 
bydropisie  d'ordre  mécanique  par  compression  des  radi. 
cules  veineuses,  et  si  Tépanchement  n'est  pas  d'emblée 
trè8*abondant,  s'il  se  fait  graduellement,  des  phénomènes 
d'irritation  et  d'excitation  précèdent  d'un  ou  de  plusieurs 
jours  le  coma  qui  est  constamment  l'accident  final.  Cette 
forme  particulière  de  l'encéphalopathie  tuberculeuse  n'est 
pas  très-rare  chez  Tadulte,  et  si  je  m'en  rapportais  uni- 
quement à  ce  que  j'ai  vu,  je  dirais  qu'elle  est  bien  plus 
fréquente  à  cet  âge  que  les  méningites  proprement  dites. 
Je  m'arrêtai  donc  à  ce  diagnostic  :  hydrocéphalie  par 
granulations  méningées,  sans  lésions  inflammatoires  ;  j'ai 
hésité  d'autant  moins  à'  formuler  cette  affirmation  caté- 
gorique que  j'avais  présent  à  l'esprit  le  souvenir  d^  deux 
femmes  dont  l'autopsie  a  pleinement  justifié  ce  même 
diagnostic,  et  chez  lesquelles  les  symptômes  avaient  été 
tout  i  {ait  semblables  à  ceux  que  nous  observions  chex 
notre  malade.  J'ai  porté  en  même  temps  un  pronostic 
absolument  grave,  et  j'ai  annoncé  que  Tétat  convulsif 
allait  faire  rapidement  place  à  un  coma  mortel. 

Ainsi,  en  effet,  se  sont  passées  les  choses,  et  cinquante- 
six  heures  après  le  début  des  accidents  cérébrauxi  le  pa- 
tient a  succombé  dans  le  coma. 

Voici  maintenant  les  résultats  de  l'autopsie  :  lea  pou- 
mons étaient  criblés  de  cavernes  tuberculeuses,  mais 
Tencéphale  était  parfaitement  sain  ;  il  n'y  avait  pas  trace 
d'hydrocéphalie,  pas  vestige  d'œdème  cérébral,  notez  ce 
détail,  pas  la  moindre  granulation  ;  le  démenti  était  corn* 
plet,  il  était  brutal  à  force  d'évidence.  Poursuivant  alors 
l'examen  cadavérique,  je  ne  tardai  pas  à  trouver  la  cause 
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furiqae  caractéMsiiqae  de  la  substance  amytoïde  ;  ft^ea 
clair  que  ce  phénomène  n'est  possible  qoe  si  la  dé^é- 
rescence  dépassant  le  domaine  vasculaire  a  envahi  t'épir' 
thélîam,  car  ces  corpuscules  ne  sont  autre  chose  que  daa 
cellules  épitbéliales  transformées.  Ce  signe,  qui  a  été  ré- 
cemment indiqué  par  le  professeur Braon  (devienne),  est 
d'autant  plus  important,  qu'il  peut  déceler  la  maladie 
alors  même-que  l'albuminurie  fait  défaut  ;  dans  plusieun 
des  faits  de  Braun,  l'urine  n'était  pas  albudiineuse  bien 
qu'elle  contint  de  l'épithélium  amylolde,  et  dans  un  cas 
où  l'autopsie  a  montré  avec  la  transformation  de  l'épi- 
thélium des  foyers  phlegmasiques  dans  la  substance 
corticale  du  rein,  l'urine  n'avait  pas  été  aEbumineuse 
quoique  la  réaction  iodo-suEfurique  y  montrât  la  pré- 
sence de  la  substance  amyloîde. 

Le  pronostic  de  la  maladie  amyloîde  des  reins  est  trôs- 
grave  ;  les  cas  de  syphilis  réservés,  la  guérison  est  tout  i 
fait  exceptionnelle,  les  pertes  en  albumine,  la  diarrhée 
persistante,  les  progrés  de  la  maladie  antérieure  augmen- 
tent de  jour  en  jour  l'affaiblissement  du  patient,  et  il 
succombe  lentement  dans  le  marasme.  Il  est  très-rare 
d'observer  les  accidents  brusques  de  l'intoxication  dite 
urémique,  et  cela  pour  divers  motifs  également  intéres- 
sants :  la  lésion  peut  être  trés-étendue  et  n'intéresser 
cependant  que  fort  peu  l'épithélium  ;  on  conçoit  que  dans 
ce  cas  les  phénomènes  de  l'insuffisance  urinaire  fassent 
défaut  ;  d'un  autre  cdté,  l'hydropisie  est  rare  et  peu  abon- 
dante, les  malades  sont  par  là  moins  exposés  è  l'hydro- 
céphalie, qui  est  une  des  causes  de  l'état  pathologique 
désigné  sous  le  nom  d'urémie  ;  enfin,  en  raison  de  l'état 
cachectique,  l'activité  de  la  nutrition  est  directement  res- 
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treiote,  el  les  combustions  interstitielles  tombent  an  mi- 
nimum ;  conséquemment,  l'urée  et  les  matières  eitne* 
tives  peuvent  diminuer  considérablement  dans  rorine 
sans  qu'il  y  ait  pour  cela  rétention  et  accumulation  de  ces 
produits  nuisibles,  l'urine  en  contient  moins  parce  qu*il 
s'en  forme  moins»  il  n'y  a  pas  d'intoxication  possible. 
Cette  distinction  que  je  recommande  à  votre  attention 
parce  qu'elle  est  souvent  méconnue,  rend  compte  de  cer- 
taines observations  inexplicables  en  apparence,  dans  les* 
quelles  l'excrétion  de  l'urine  et  de  l'urée  tombe  à  un 
cbifiDre  fort  inférieur  à  celui  de  la  néphrite  parenchyma- 
teuse,  sans  que  pour  cela  l'urémie  survienne.  Un  des 
faits  de  Rosenstein  est  à  cet  égard  des  plus  significatifs. 
Pendant  les  dix  derniers  jours  de  sa  vie,  la  malade,  âgée 
de  quarante  et  un  ans,  n'a  rendu  en  vingt-quatre  heures 
que  3  à  &  grammes  d'urée,  la  quantité  de  Turine  pour  le 
même  temps  n'a  pas  dépassé  &00  centimètres  cubes,  et 
néanmoins  il  n'y  a  pas  eu  vestige  d'intoxication,  la  femme 
a  succombé  à  une  abondante  hémoptysie. 

Lorsque  la  maladie  n*est  pas  d'origine  syphilitique,  le 
traitement  est  presque  toujours  impuissant  à  en  enrayer 
les  progrés;  pour  les  lésions  amyloïdes  du  foie  et  de  la 
rate ,  quelques  cas  de  Budd  montrent  les  bons  effets  du 
chlorhydrate  d'ammoniaque  à  la  dose  de  60  à  60  centi- 
grammes, répétée  trois  fois  par  jour  ;  des  observations 
plus  récentes  de  Roth  et  de  Reumont  tendent  à  étaUir 
l'efficacité  des  eaux  de  Weilbach  et  d'Aix-la-Chapelle,  mais 
pour  Tamyloîde  des  reins  je  ne  connais  pas  d'exemple  de 
guérison,  la  syphilis  exceptée.  Ce  serait  une  erreur  de 
croire  que  cette  détermination  rénale  n'apparaisse  qu'i 
la  période  des  manifestations  dites  tertiaires  ;  dans  deux 
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cas  qne  j'ai  observés  à  l'bâpital  de  Lourcine,  la 
DOB  traitée  jusqu'alors  ne  présentait  d'autres  sympUmes 
visibles  que  des  éruptions  papulo-squameuses,  et  déjà 
l'urine  coagolable  en  masse,  chargée  d'épithélium  et  de 
cylindres  moqueux,  démontrait  l'existence  d'one  léâou 
rénale  qui  devait  même  remonter  déjà  k  on  certain  temps, 
à  en  jager  par  l'afTaiblissement  marqué  des  malades. 
C'est  pour  cette  raison  que  je  vous  conseille  de  recourir 
toujours,  dans  tes  cas  de  ce  genre,  au  traitement  mixte, 
selon  le  procédé  qoe  je  vous  ai  exposé  en  traitant  des 
paraplégies  syphiliUques  ;  chez  les  deux  Temmes  de  Lour- 
cine, l'iodure  de  potassium  employé  seul  à  irès-hautes 
doses  pendant  trois  semaines  n'a  pas  apporté  la  moindre 
modification  dans  les  accidents  ;  dés  que  j'eus  ajouté  au 
traitement  les  pilules  de  sublimé,  l'améUoraUon  apparut, 
elle  fut  rapide;  au  bout  de  quatre  i  cinq  semaines,  l'urine 
était  normale,  et  l'état  général  des  malades  était  entière- 
ment satisfaisant.  J'ai  continué  le  traitement  pendant 
quelque  temps  encore,  puis  j'ai  gardé  ces  deux  Temmes 
en  observation  pendant  plusieurs  semaines  et  la  guérison 
ne  s'est  pas  démentie.  Sachez  aussi  que  chez  les  sujets 
très-débilités  ou  qui  tolèrent  mal  l'iodure  de  potassium, 
on  peut  le  remplacer,  sans  préjudice  aucun  pour  le 
résultat  final ,  par  l'iodure  de  fer  k  très-haute  dose.  Je 
donne  alors  huit,  dix  et  même  douze  pilules  d'iodure  de 
fer  en  vingt-qnalre  heures,  et  la  gaérison  n'en  est  ni 
plus  tardive  ni  -moins  solide  ;  cela  n'a  rien  de  surpre- 
nant, car  c'est  l'iode  qui  est  le  principe  actif  et  cura- 
teur. 

A  l'époque  où  l'on  ne  connaissait  pas  la  lésion  amyloîde 
des  reins,  et  oti  cette  altération  était  confondue  avec  ta 
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ser  sous  vos  yeux  ;  qu'il  vous  rappelle  toujours  comme 
à  moi-même  la  nécessité  de  Texamen  de  l'urine  chez  tous 
les  malades,  chez  ceux-là  surtout  qui  sont  pris  inopiné- 
ment d'accidents  cérébraux  ;  quelle  que  soit  alors  la  net- 
teté apparente  du  diagnostic,  suspendez-le,  songez  aux 
désordres  de  l'uropoiése,  et  ne  concluez  pas  avant 
d'avoir  détourné  cette  source  trop  féconde  de  maux  et 
d'erreurs. 

Tandis  que  ce  malade  du  n*  lA  succombait  à  la  forme 
aiguë  de  l'urémie,  Thomme  du  n"*  12  que  nous  avons  si 
longuement  étudié  comme  exemple  de  néphrite  paren- 
chymateuse,  était  tué,  lui,  par  l'urémie  lente,  après  plu- 
sieurs semaines  d'une  lutte  opiniâtre  dont  vous  avez  suivi 
avec  intérêt  les  nombreuses  et  diverses  péripéties.  Je  ne 
veux  pas  que  ces  deux  faits  soient  perdus  pour  vous,  et  je 
saisis  avec  empressement  l'occasion  favorable  qu'ils  nous 
donnent  pour  l'étude  de  l'état  morbide  connu  sous  le 
nom  d'urémie  ;  ce  n'est  pas  seulement  par  la  gravité  et 
la  brusquerie  de  leur  développement  que  les  accidents 
urémiques  commandent  l'attention  et  excitent  Tintirét  ; 
ils  soulèvent,  en  outre,  une  question  de  diagnostic  pra* 
tique  dont  l'importance  ne  peut  pas  être  exagérée.  Lei 
éléments  de  ce  diagnostic,  je  vous  le  dis  à  Tavance,  sont 
puisés  avant  tout  dans  la  connaissance  des  conditions 
étiologiques  de  l'urémie  ;  ces  conditions  sont  parfaitement 
déterminées,  elles  sont  spéciales  ;  en  dehors  d^elIes  il  ii> 
a  pas  d'urémie  possible,  c'est  donc  là  une  question  préa-* 
lable  sur  laquelle  il  importe  avant  tout  d'être  parfaitemélb 
renseigné. 

L'urémie  est  toujours  un  élat  secondaire,  cl  «et  état 
résulte,  en  toute  circonstance,  de  la  diminution  pu  de  la 
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révélée  paraneun  phénomâne  clinique.  Vous  comprenet 
aÎBément  qae  dans  ce  cas  il  s'agit  simplement  d'une 
altération  anatomique  particulière,  mais  qu'il  ne  peut 
être  question  du  mal  de  Bright  ;  pour  constituer  ce  mal, 
il  faut  une  lésion  des  reins,  c'est  vrai,  mais  il  faut  en 
même  temps  de  l'albaminarie  et  de  l'hydropisie;  ces 
symptômes  faisant  ici  déftot,  la  firiade  caractéristique 
n'existe  pas,  et  partant  il  n'y  a  pas  de  maladie  de 
Bright. 

Mais  dans  un  troisième  groupe  de  fïiiis,  les  choses  se 
passent  autrement.  A  la  suite  de  congestions  habituelles, 
le  tissu  interstitiel  des  reins  est  atteint  d'hyperplasie  et 
de  sclérose  ;  puis,  sous  finfluence  de  celte  prolifération 
anormale,  la  nutrition  dés  éléments  glandulaires,  glomé- 
rules  et  épithélium,  est  compromise,  ces  éléments  s'al- 
lèrent, une  albuminurie  persistante  s'établit  avec  toutes 
ses  conséquences,  et  le  malade  succombe  aux  accidents 
ordinaires  du  mal  de  Bright,  quoiqu'il  n'ait  pas  de  né- 
phrile  parenchymateuse  proprement  dite.  C'est  le  pro- 
cessus cirrhotique  qui  est  ici  le  fait  primordial,  les  autres 
lésions  sont  secondaires  ;  et  alors  même  que  la  rétraction 
du  tissu  conjonctif  a  déformé  el  atrophié  le  rein,  on  ne 
trouve  pas  à  l'autopsie  l'atrophie  granuleuse  propre  k  la 
néphrite  diffuse  ;  les  bosselures  et  les  dépressions  que 
présente  lasnrface  de  l'organe  sont  le  résultat  mécanique 
de  la  sclérose,  qui  a  comprimé,  étouffé  les  capillaires  et 
les  éléments  actifs,  et  produit  ainsi  des  désordres  consé- 
cutifs et  permanentsde  l'uropoièse.  Ici  la  lésion  est  parti- 
culière, elle  amène  les  symptômes  qui  caractérisent  le 
mal  de  Bright,  nous  sommes  donc  autorisés  &  voir  dans 
ce  complexus  pathologique  une.  forme  distincte  de  la 
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maladie.  Toujoors  chronique,  loujonrs  lente  dans  ses 
allures*  cette  forme,  que  j'appelle  cirrhose  atrophique 
pour  la  distinguer  des  deux  variétés  de  cirriiose  rénale 
que  nous  avons  éliminées,  ne  diffère  pas,  an  point  de  vue 
clinique,  de  la  forme  commune  on  néphrite  parenchy- 
mateuse  ;  je  serais  fort  en  peine  de  vous  indiquer  un  seul 
caractère  distinctif  de  quelque  valeur;  c'est  bien  plutôt 
par  ses  conditions  étiologiques  que  cette  forme  se  spé- 
cialise ;  et  de  fait  on  ne  l'observe  guère  que  dans  les  trois 
circonstances  suivantes  :  chez  les  individus  atteints  de 
lésions  valvulaires  du  cœur;  nous  nous  sommes  déjà 
occupés  de  ce  groupe  de  faits  en  étudiant  l'albuminurie 
d'origine  cardiaque,  je  n'y  reviens  pas;  j'ajoute  seule- 
ment qu'en  raison  de  la  coïncidence  fréquente  des  mala- 
dies organiques  du  cœur  et  de  la  néphrite  parenchyma- 
teuse,  il  est  souvent  fort  difficile  de  déterminer  si  l'on  a 
affaire  à  une  cirrhose  atrophique  ou  à  une  néphrite  dif- 
fuse ;  si  l'on  a  assisté  au  début  des  accidents,  si  l'on  sait 
que  l'albuminurie,  avant  de  devenir  persistante  et  d'être 
accompagnée  d*hydropisie,  est  apparue  à  plusieurs  reprises 
comme  phénomène  isolé  et  transitoire,  coïncidant  avec  des 
accès  d'asystolie,  on  pourra  admettre  d'après  cela  qu'il 
s'agit  d'une  cirrhose  succédant  â  la  stase  entretenue  dans 
le  rein  par  la  lésion  du  cœur,  mais  le  seul  signe  patho- 
gnomonique  est  fourni  par  la  présence  de  cylindres 
hyalins  dans  l'urine,  ces  produits  appartenant  exclusive* 
ment  à  la  néphrite  parenchymateuse  confirmée.  Les  deux 
autres  conditions  étiologiques  de  la  cirrhose  rénale  atro- 
phique sont  déjà  plus  rares,  c'est  l'alcoolisme  et  la  goutte  ; 
ces  deux  causes  peuvent  également  donner  lieu  à  la 
néphrite  parenchymateuse,  et  comme  ce  n'est  que  dans 
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les  denûAres  périodes  de  la  maladie  que  l'eiamen  mi- 
croscopique de  l'urine  permet  de  distinguer  entre  les 
deux  lésions,  le  diagnostic  anatomique  reste  longtemps 
incertain,  mais  au  point  de  vue  praUque,  le  desideratum 
est  de' nulle  importasce.  —  Enfin,  d'après  les  recher- 
ches récentes  de  B««r  que  je  tous  ai  signalées ,  l'albu- 
minurie grave  qu'<w  obserfe  parfois  après  la  variole, 
tiendrait  h  une  cirrhose  réàale  à  marche  rajùde;  mais 
de  plus  nombreuses  observations  sont  nécessaires  sur  ce 
point. 

Quant  h  la  dégénérescence  graisseuse,  je  ne  puis  y  voir 
dans  aucun  cas  une  forme  du  mal  de  Bright;  quelles  que 
soient  les  conditions  dans  lesquelles  elle  se  présente,  qu'il 
s'agisse  d'une  simple  infiltration  graisseuse  de  l'épithé- 
lium  ou  de  la  mort  graisseuse  des  cellules  elles-mêmes, 
cette  altération  n'est  qu'un  état  anatomique,  souvent  par- 
faitement latent,  et  qui  ne  produit  pas  les  phénomènes 
symptomattques  de  la  maladie  de  Bright.  Si  j'examine 
rapidement  devant  vous  les  principales  variétés  de  cette 
lésion,  mon  élimination,  je  pense,  vous  paraîtra  pleine- 
ment justifiée. 

Une  première  espèce  de  dégénérescence  graisseuse 
coïncide  avec  la  néphrite  parenchymateuse  dont  elle  con- 
stitue un  stade  bien  défini,  slade  de  la  régression  grais- 
seuse qui  précède  l'atrophie.  It  est  bien  clair  que  l'altéra- 
tion graisseuse  n'est  ici  qu'un  épisode  fragmenté  de  l'acte 
pathologique  dont  les  reins  sont  le  siège;  il  ne  peut  venir 
à  l'esprit  de  personne  de  faire  de  cette  phase  de  la  né* 
phrite  diffuse  une  forme  anatomique  spéciale,  encore 
moins  une  forme  clinique.  Dans  certains  cas,  la  néphrite 
parenchymateuse  a  une  tendance  tonte  particulière  à 
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phique,  voilà  autant  d'altérations  qui,  avec  une  Tréquence 
variable,  sont  aptes  à  abaisser  Télimination  dépurative  et 
à  provoquer  l'urémie  ;  nous  savons  que  celle-ci  est  rare 
dans  la  transformation  amyloide,  parce  que  la  lésion 
n'atteint  pas  toujours  un  grand  nombre  d'éléments  sécré* 
teurs  ;  nous  savons  aussi  que  dans  la  cirrhose  les  troubles 
de  l'uropoiésc  ne  surviennent  que  lorsque  les  altérations 
interstitielles  compromettent  l'intégrité  des  glomérules  et 
de  l'épithélium,  conséquemment  nous  pouvons  formuler 
cette  proposition  générale  :  Pour  qu'une  lésion  rénale  soit 
apte  à  déterminer  l'état  d'urémie,  il  faut  qu'elle  atteigne 
primitivement  ou  secondairement  les  éléments  sécréteurs, 
il  faut  aussi  qu'elle  occupe  les  deux  reins;  si  elle  est  uni- 
latérale, la  suractivité  fonctionnelle  de  l'autre  organe 
compensera  efficacement  l'inertie  du  rein  malade,  et  pré- 
viendra l'insuffisance  de  la  dépuration.  Les  lésions  ana- 
tomiques  des  trois  formes  du  mal  de  Bright  répondent  i 
ces  conditions,  de  là  la  possibilité  de  l'urémie  dans  la  ma- 
ladie de  Bright,  aiguë  ou  chronique,  soit  dans  celle  qui 
se  développe  spontanément,  soit  dans  celle  qu'on  observe 
chez  les  scarlatineux,  chez  les  alcooliques,  chez  les  rhu- 
matisants, ou  bien  encore  dans  le  cours  de  la  syphilis, 
de  la  tuberculisation  pulmonaire,  et  plus  généralement 
chez  les  sujets  cachectiques.  L'urémie  peut  également 
survenir  dans  le  mal  de  Bright  d'origine  goutteuse,  et 
d'après  quelques  médecins  anglais,  Todd  entre  autres, 
la  goutte  remontée  au  cerveau  des  anciens  ne  serait  autre 
chose  qu'un  état  urémique  produit  par  l'atrophie  gout- 
teuse des  reins.  Je  vous  le  dis  encore,  il  n'est  pas  une  de 
nos  formes  du  mal  de  Brighl  qui  ne  puisse  devenir  une 
condition  efficace  d'urémie  ;  les  chances  ne  sont  pas  en* 


CONDITIONS  ÉnOLOGIQUES.  731 

lement  nombreuses  dans  chacune  de  ces  formes,  mais 
ces  différences  tiennent  uniquement  aux  variétés  de  la 
lésion  anatomique  ;  frappant  d'emblée  la  généralitë  des 
éléments  sécréteurs,  la  forme  parendiymateiise  ou  com- 
mune est  sans  comparaison  la  plus  puissante  de  toutes. 

Les  lésions  rénales  du  mal  de  Bright  ne  sont  pas  les 
seules  qui  peuvent  amener  Turémie  ;  il  y  a  plusieurs  années 
déjà,  le  savant  professeur  Brûcke  (de  Vienne)  a  montré 
qu'au  point  de  vue  du  désordre  de  Turopoièse,  retendue 
de  l'altération  est  beaucoup  plus  importante  que  son  inten- 
sité ou  son  degré,  et  l'observation  a  pleinement  confirmé 
cette  proposition  ;  abstraction  faite  du  mal  de  Bright,  il 
est  une  lésion  rénalé^qui,  toujours  étendue,  reste  presque 
constamment  superficielle,  c'est  la  desquamation  épithé- 
liale  généralisée,  souvent  désignée  sous  le  nom  très-juste 
de  néphrite  catarrhale.  Eh  bien!  en  raison  même  de  sa 
généralisation,  cette  altération  suffit  pour  produire  l'in- 
suffisance de  l'uropoièse  ;  de  là  lurémie  qu'on  observe  sans 
mal  de  Bright  antécédent  ou  concomitant,  chez  les  scar- 
latineux,  chez  les  femmes  en  couches,  et  plus  rarement 
dans  le  typhus,  la  fièvre  jaune  et  dans  certains  cas  de 
choléra  à  la  période  de  réaction.  Enfin,  les  lésions  com- 
munes des  reins,  pourvu  qu'elles  soient  doubles  et  géné- 
ralisées, peuvent  toutes  provoquer  l'urémie  ;  l'hydroné- 
phose«  la  transformation  kystique,  dotit  je  vous  citerai 
bientôt  un  bel  exemple,  le  cancer  des  reins  rentrent  dans 
ce  groupe. 

Dans  tons  les  cas  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
les  reins  sont  primitivement  lésés  ;  mais  les  altérations 
secondaires  de  ces  organes,  du  moment  qu'elles  rem- 
plissent les  tionditions  requises  de  généralisation  et  d'é- 
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tendue,  devienoent  aussi  une  cause  efficace  d'urémie  ; 
lorsqu'une  tumeur  comprime  les  uretères  dans  l'abdomen 
ou  dans  le  bassin,  la  pression  de  l'urine,  gênée  dans  son 
cours^  altère  par  distension  mécanique  les  éléments  du 
tissu  rénal,  et  l'insuffisance  de  l'uropoiése,  ainsi  produite 
par  cette  voie  détournée,  fait  éclater  l'ui^émie  ni  plus  ni 
moins  qu'une  lésion  parenchymateuse  primitive.  C'est 
Aran  qui,  le  premier,  a  signalé  les  faits  de  cet  ordre,  et 
mon  savant  collègue  Feurnier  en  a  consigné  plusieurs 
exemples  dans  son  remarquable  travail  sur  l'urémie,  un 
entre  autres  qui  lui  a  été  communiqué  par  mon  ami  et  col- 
lègue le  docteur  Proust.  Je  distrais  à  dessein  de  ce  groupe 
les  cas  dans  lesquels  on  observe  des  accidents  nerveux 
semblables  à  ceux  de  l'urémie  à  la  suite  de  compression 
du  col  de  la  vessie  et  de  l'urèthre;  qu'il  y  ait  alors  aussi 
lésion  mécanique  du  parenchyme  rénal  et  obstacle  à  l'uro- 
poièse  par  suite  de  la  pression  rétrograde  du  liquide  retenu, 
je  ne  veux  pas  le  nier,  mais  un  autre  élément  est  ici  en 
jeu,  c'est  la  résorption  de  l'urine  qui  stagne  dans  la  vessie  ; 
l'insuffisance  de  l'excrétion  est  au  moins  aussi  importante 
que  l'insuffisance  de  la  sécrétion,  et  par  ce  motif  ces  faits 
me  paraissent  mériter  une  place  à  part  dans  l'étiologie 
de  l'urémie:  nous  les  retrouverons  plus  tard. 

Telles  sont,  messieurs,  les  conditions  étiologiques  de 
l'urémie;  vous  saisissez  facilement,  je  pense,  l'impor- 
tance pratique  de  ces  notions  ;  elles  suffisent  pour  révéler 
.  la  signification  véritable  d'accidents  cérébraux  survenant 
chez  un  malade  qui  est  en  puissance  d'une  de  ces  causes. 

Au  point  de  vueclinique,  l'urémie  doit  être  distinguée 
en  aiguë  ou  rapide,  et  en  chronique  ou  lente.  Cette  der- 
nière est  à  peu  près  semblable  dans  tous  les  cas,  mais 
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t'arémie  aiguë  présente  Oee  allures  plus  variées,  et  il  y  a 
lieu  d'établir  plusieurs  formes;  elles  sont  basées  sur  la 
prédomiDance  d'un  phénoméae  symptomatique  qui  sert 
à  les  dénommer  :  forme  convulsive,  forme  comateuse, 
forme  mixte,  voilà  les  trois  variétés  (jui  sont  depuis  long- 
temps admises;  à  ces  trois  formes  classiques,  mon  ami 
Fournier,  dans  l'excellent  travail  que  je  vous  ai  déjà 
signalé,  a  ajouté  an  quatrième  groupe  dans  lequel  il 
comprend,  sous  le  nom  de  formes  rares,  certains  cas 
exceptionneb  qui  ne  peuvent  rentrer  dans  aucune  des 
formes  précédentes.  J'adopte  volontiers  cette  division, 
elle  est  parfaitement  justifiée,  et  je  crois  pouvoir  vous 
signaler  une  variété  nouvelle  de  ces  formes  rares. 

La  forme  convulsive  revêt  ordinairement  les  caractères 
de  l'éclampsie ,  c'est-à-dire  que  l'attaque  convulsive  est 
accompagnée  à  son  début  de  perte  de  connaissance,  que 
les  convulsions  sont  générales,  qu'elles  passent  succes- 
sivement par  les  deux  périodes  de  contractions  toniques 
et  de  contractions  cloniques,  et  que  la  fin  de  l'attaque 
est  marquée  par  un  état  de  somnolence  ou  de  coma  avec 
respiration  stertoreuse.  Ces  convulsions  ont  donc  une 
assez  grande  ressemblance  avec  celles  de  l'épilepsie,  mais 
ce  n'est  que  dans  le  plus  petit  nombre  des  cas  que  la  simi- 
litude est  complète  ;  certains  traits  importants  de  la  con- 
vulsion, épileptique  manquent,  en  général,  dans  l'éclamp-  ■ 
sie  urémique  :  c'est,  entre  autres,  le  cri  initial,  ta  pâleur 
cadavérique  du  début  de  l'attaque,  la  prédominance  des 
spasmes  dans  un  cdté  du  corps,  et  ta  pronation  forcée  du 
pouce  dans  la  paume  de  la  main  ;  dans  l'épilepsie,  l'exci- 
tabilité réQexe  n'est  pas  toujours  abolie,  surtout  si  l'on 
a  soin  de  faire  porter  l'excitation  sur  les  muqueuses,  mais 
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dans  l'attaque  urémique,  le  pouvoir  réQexe  paraît  être 
constamment  et  totalement  suspendu.  Voilà  pour  les  cas 
mêmes  où  l'éclampsie  urémique  ressemble  le  plus  à  Tépi- 
lepsie  légitime  des  différences  intéressantes  qu'il  est  bon 
de  connaître;  mais  dans  d'autres  circonstances  la  ressem- 
blance est  moins  grande  encore  ;  la  perte  de  connais- 
sance est  tout  à  fait  passagère,  les  convulsions  lui  sur* 
vivent,  de  sorte  que  la  plus  grapde  partie  de  l'acte 
convulsif  coïncide  avec  l'intégrité  des  fonctions  senso- 
riales;  plus  rarement,  enfin,  le  collapsus  cérébral  fait 
défaut,  les  convulsions  éclatent  seules,  et  ce  n'est  que  la 
généralisation  des  phénomènes  convulsifs  et  une  très- 
contestable  analogie  qui  peuvent  légitimer  alors  la  quali- 
fication d'éclamptique  donnée  à  l'attaque.  Une  autre 
possibilité  doit  encore  être  signalée,  je  suis  certain  de 
l'avoir  observée  une  fois  :  c'est  l'absence  complète  des 
contractions  toniques;  dans  le  cas  auquel  je  fais  allusion, 
les  convulsions  étaient  générales  et  soudaines,  mais  elles 
étaient  cloniques  d'emblée,  et  les  premiers  paroxysmes 
ont  eu  lieu  sans  perte  de  connaissance.  Les  attaques 
peuvent  bien  alors  être  dites  convulsives,  mais  sous  aucun 
prétexte  elles  ne  peuvent  être  appelées  éclamptiques. 

Dans  toutes  les  variétés  que  je  viens  de  passer  en  revue, 
la  convulsion,  éclamptique  ou  non,  est  générale,  c'est  là 
le  caractère  fondamental  et  constant  de  ce  premier 
groupe  de  faits  ;  mais,  messieurs,  sachez-le  bien,  la  con- 
vulsion urémique  peut  être  partielle  ;  prenez  garde  à 
cette  proposition,  elle  diffère  de  celle  qui  est  formulée 
par  les  auteurs,  mais  je  suis  en  mesure  de  la  justifier. 
Les  écrivains  les  plus  autorisés  sont  d'accord  pour  affir- 
mer la  rareté  extrême  des  convulsions  partielles  dans 
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l'urémie;  et  pour  les  cas,  taxés  par  eux  d'exceptionnels^ 
dans  lesquels  les  convulsions  sont  isolées,  ils  signalent 
simplement  des  convulsions  limitées  à  la  face  ou  à  un 
membre.  Ces  assertions,  croyez-le  bien,  sont  trop  abso- 
lues. La  rareté  des  convulsions  partielles  n'est  pas  telle 
que  le  phénomène  doive  être  tenu  pour  exceptionnel;  et 
lorsqu'il  existe,  il  ne  se  présente  pas  toujours  sous  forme 
de  convulsions  limitées  à  la  face  ou  à  un  membre.  Trois 
fois  déjà  j'ai  observé  une  forme  de  convulsions  partielles 
qui  n'a  pas  été  décrite  jusqu'ici,  et  que  je  tien^  d'autant 
plus  à  vous  signaler  qu'elle  est  plus  trompeuse.  ^ppQlez- 
vous  le  m£^ade  du  n""  lA  qui  a  été  l'occasion  d6  cette 
étude,  faites  abstraction  de  son  coma  ultime^  quell^ïorme 
d'urémie  avez-vous  vue  chez  lui?  la  forme  cottvalsive  puref 
et  en  quoi  ont  consisté  les  convulsions?  en  contractures 
persistantes  sans  brace  de  convulsions  doniques,  et  ces  #^ 
contractures  tout  à  fait  partielles  n'ont  occupé  que  les 
fléchisseurs  des  avant-bras  et  les  muselés  cervico-dor- 
saux,  le  malade  était  en  opisthotonos.  Soit  donc  que  yous 
considériez  la  forme  du  spasme,  soit  que  vous  ayez  égard 
à  son  siège,  vous  voyez  que  le  fait  dont  vous  avez  été 
témoins  ne  reproduit  aucun  des  caractères  assignés  par 
les  auteurs  aux  convulsions  urémiques  partielles  ;  cette 
forme  particulière  et  nouvelle  mérite  d'être  individualisée 
par  un  nom,  ne  fût-oe  qu'en  raison  de  l'erreur  de  dia- 
gnostic dont  elle  contient  la  source  ;  je  vous  propose  de 
la  désigner  sous  le  nom  de  forme  tétanique.  Je  l'ai  vue 
dans  deux  autres  cas  avec  des  caractères  semUables. 

L'an  dernier,  une  femme  est  apportée  sans  connaissance 
dans  m«n  service,  les  personnes; 'q^i  l'accompagnaient 
disaient  qu'elle  était  malade  depuis  quelques  jpurSi  mais 
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que  la  perle  de  connaissance  et  les  autres  phénotnène^ 
graves  dataient  dn  matin  même  ;  le  collapsos  oérét»*al  était 

'  complet,  il  y  avait  de  la  oontradim  des  qnati^e  membres, 

et  les  muscles  du  dos,  rigides  et  spasoDodiqiiement  con- 
tractés, maintenaient  le  tronc  et  h  tête  dans  nn  état  d'c^i- 
stLotonos  type  ;  c^le  femme  avait,  en  oatre,  la  respira- 
tion pénible  et  une  fièvre  intense;  ee  denûer  sjmpl&me 
manque  constamment  dans  Turraiie  pure,  et  rapproché 
des  contractions  tétaniques,  il  me  fit  songer  un  instant  i 
une  méningite  cérébro-spinale  ;  un  examen  plus  complet 
rectifia  cette  première  appréciation  ;  la  fièvre  était  suffi- 
samment eipliquée  par  une  péricardite  générale,  et  le  ca- 
tbétérisme  montrait  qu'il  n'y  avait  pas  une  goutte  d'urine 
dans  la  vessie  ;  douze  heures  plus  tard  Tanurie  persistait, 
et  la  malade  succomba  le  lendemain  ;  les  spasmes  téta- 

*  ^  niques  n'ont  disparu  qu'au  moment  de  l'agonie.  A  Fao- 
topsie,  nous  avons  trouvé  un  système  nerveux  intact,  les 
lésions  de  la  péricardite  aiguë  sèche,  et  une  transforma- 
tion kystique  totale  des  deux  reins  ;  il  n'y  restait  pas  un 
atome  de  tissu  normal,  il  n'y  avait  plus  aucun  élément 
qui  pût  sécréter  de  l'urine,  et  si  quelque  chose  pouvait 
surprendre  c'était  la  longue  tolérance  de  l'oi^anisme  ;  il 
Y  avait  certainement  bien  des  mois  que  l'uropoièse  était 
i'cstreinte  par  la  lésion,  et  ce  n'est  qu'au  moment  de  la 
suppression  complète  que  les  accidents  mortels  avaient 
éclaté.  Ce  fait  ne  diffère  de  celui  que  nous  venons  de  voir 
que  par  l'existence  de  la  contracture  aux  membres  infé- 
rieurs ;  dans  mon  troisième  cas,  au  contraire,  qui  con- 
cerne nn  homme  de  quarante-sept  ans,  le  spasme  a  été 
rigoureusement  limité  aux  muscles  dorso-cervicaux  ;  Tau- 
topsie  a  montré  l'atrophie  granuleuse  des  reins.  L'exis- 
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tence  de  celte  forme  tétanique  ne  peut  donc  faire  l'objet 
d'un  doute  ;  il  est  même  probable  qu'elle  n'est  pas  extrê- 
mement rare,  car,  en  dwnjL  ans,  voilà  le  troisième  exem- 
ple que  je  vois  ;  ne  perdez  donc  pas  de  vue  cette  forme 
nouvelle,  et  n'oubliez  pas  non  plus  la  ressemblance  frap- 
pante qu'elle  présente  avec  la  méningite  cérébrale  ou 
cérébro-spinale;  lorsqa'une  complication  insolite  vient 
ajouter  de  la  fièvre  aux  convulsions  et  à  la  perte  de  con- 
naissance, comme  c'était  le  cas  chez  la  malade  à  la  péri- 
cardite,  ce  n'est  plus  de  la  ressemblance,  c'est  une  iden- 
tité parfaite,  et  l'erreur  ne  peut  être  évitée  que  par  l'exa- 
men attentif  de  la  sécrétion  urinaire. 

Si  l'on  veut  tenir  compte  de  toutes  les  nuances  clini- 
ques vraiment  importantes,  il  faut  distinguer  trois  va- 
riétés dans  la  forme  convulsive  de  l'anémie ,  savoir  :  le 
type  éclamptique,  le  type  convulsif  et  le  type  tétanique* 
Le  premier  se  définit  par  son  nom  même  ;  au  second  se 
rapportent  les  cas  dans  lesquels  les  convulsions  cloni- 
ques  générales  ou  partielles  ne  sont  pas  accompagnées 
des  phénomènes  de  collapsus  cérébral  qui  caractérisent 
Tattaque  éclamptique;  au  troisième  appartiennent  les 
contractions  toniques  localisées  sous  forme  d'opisthotonos. 
D'après  certains  auteurs,  l'éclampsie  serait  la  forme  la  plus 
commune  de  l'urémie.  Je  ne  puis  accepter  cette  propo- 
sition ;  elle  est  vraie  pour  l'urémie  puerpérale,  elle  est 
vraie  aussi  pour  l'urémie  scarlatineuse,  mais  pour  les 
autres  espèces  la  forme  convulsive  n'est  pas  plus  fré- 
quente que  la  comateuse  ou  la  forme  mixte,  et  dans  la 
forme  convulsive  l'éclampsie  n'est  pas  plus  ordinaire  que 
les  autres  variétés  de  convulsions.  Lorsque  l'urémie  se 
manifeste  sous  forme  d'éclampsie,  le  nombre  des  attaques 
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est  variable;  ii  peut  n'y  en  avoir  qu'une  ou  deux  en  vingt* 
quatre  heures,  c'est  la  moyenne  habituelle  pour  l'urémie 
soarlatineuseï  mais  dans  la  puerpérale  on  peut  en  observer 
quinze,  vingt,  quarante  et  même  davantage  dans  cet 
espace  de  temps.  Quand  les  attaques  sont  trés-rappro- 
chées,  le  coma  ne  peut  se  dissiper  dans  leur  intervalle,  et 
la  forme  clinique  n'est  plus,  à  vrai  dire,  une  édamptique 
pure,  c'est  une  forme  mixte  ;  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  tons 
les  cas  mortels  :  la  convulsion  aboutit  à  un  coma  persil 
tant,  c'est  ce  coma  qui  tue  le  malade  et  non  pas  l'accès 
convulsif. 

La  forme  comateuse  qui  est  l'aboutissant  de  toutts  les 
autres  présente  deux  degrés  :  c'est  tantôt  un  état  de  som- 
nolence doù  le  malade  peut  être  tiré  par  une  interpella- 
tion ou  une  excitation  un  peu  vive,  ou  bien  c'est  on  coma 
complet  qui  survient  d'emblée  ou  succède  à  la  somno- 
lence ;  cette  seconde  variété  est  infiniment  plus  grave  que 
la  première.  Le  patient  est  insensible  à  toutes  les  excita* 
tiens,  la  face  est  ordinairement  pâle,  les  pupilles  dilatées 
réagissent  avec  une  grande  lenteur,  le  pouls  n'est  pas 
accéléré,  la  respiration  est  souvent  ralentie,  presque  tou- 
jours irrégulière;  d'après  Addison  et  Wilks,  elle  serait 
sifflante  plutôt  que  stertoreuse,  mais  ce  phénomène  n'est 
pas  constant.  Quand  le  corna  est  pur,  c'est-à-dire  sans 
mélange  de  convulsions,  la  résolution  musculaire  est  gé- 
nérale, mais  ii  n'y  a  jamais  de  paralysie  limitée  ;  c'est  là 
un  caractère  de  premier  ordre.  Ces  accidents  si  graves 
ne  sont  pas  toujours  continus  ;  la  première  atlaqne  de 
coma  peut  tuer,  cela  est  positif,  mais  c'est  exceptionnd  ; 
ordinairement  le  coUapsus,  quelque  profond  qu*il  soit,  te 
dissipe,  le  malade  revient  à  lui,  il  peut  répondre  aux 
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questions^  tout  en  conservant  un  état  manifeste  d'bébé* 
tude  et  une  diminution  notable  de  la  sensibilité  générale 
et  spéciale  ;  puis,  après  un  intervalle  qui  varie  dé  quel* 
ques  instants  à  quelques  heures,  il  retombe  dans  l'anéan- 
tissement, et  Ton  peut  observer  plusieurs  alternatives 
semblables  avant  l'attaque  mortelle.  Si  la  guérison  doit 
avoir  lieu,  le  coma  une  fois  dissipé  ne  se  reproduit  plus» 
ou  bien  il  est  beaucoup  moins  marqué,  et  le  malade  re- 
couvre lentement  et  graduellement  ses  facultés  sensoriales 
et  intellectuelles.  Il  est  assez  rare  que  la  forme  coma- 
teuse soit  parfaitement  pure  ;  le  plus  souvent  le  coma  est 
assofcié  soit  à  des  convulsions  partielles  ou  générales,  soit 
à  un  délire  doux  et  tranquille  que  Frerichs  a  appelé  très- 
heureusement,  délire  monotone.  C'est  précisément  cette 
com'binaison  des  symptômes  qui  constitue  la  forme  mixte, 
laquelle,  je  vous  le  répèle,  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente :  c'est  elle  qui  existait  chez  notre  tuberculeux  du 
n""  là]  c*est  elle  qui  a  tué  les  deux  malades  à  convulsions 
tétaniques  dont  je  vous  ai  rapporté  l'histoire. 

J'arrive  aux  formes  rares  de  l'urémie  aiguë.  Le  délire 
qui  complique  parfois  la  forme  comateuse  peut  exister 
seul  jusqu'au  moment  de  l'agonie  et  donner  lieu  à  une 
forme  particulière,  qui  mérite  le  nom  de  forme  délirante* 
En  général,  le  délire  proprement  dit  est  précédé  de  céphal- 
algie opiniâtre,  de  troubles  de  la  vue  ;  puis  survient  une 
obtusion  intellectuelle  qui  se  traduit  par  l'apathie,  l'indif- 
férence, la  lenteur  des  perceptions  et  la  paresse  des  déter- 
minations volontaires  ;  le  délire  parait  alors,  et  il  revêt 
le  plus  communément  les  caractères  du  délire  doux  et 
monotone  ;  le  malade  marmotte  inoessamment  quelques 
paroles  incohérentes,  c'est  un  acte  tout  machinal  auquel 
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ridéalion  ne  semble  prendre  aucune  part;  ailleurs  on 
observe  le  délire  professionnel  ;  dans  quelques  cas  enfin 
le  désordre  intellectuel  éclate  sous  forme  de  manie  aiguë, 
fait  important  dont  nous  devons  la  connaissance  aux  ob- 
servations de  Wunderlich  et  de  Lasègue. 

Plus  insidieuse  encore  est  la  forme  dyspnéique  :  déjà 
signalée  par  Bright  et  Wunderlich,  elle  est  plus  rare  que 
toutes  les  autres;  une  dyspnée  subite  que  ne  peut  explir 
quer  aucune  lésion  des  organes  thoraciques  la  caractérise 
essentiellement  ;  cette  gêne  de  la  respiration  peut  amener 
en  quelques  heures  un  coma  mortel  par  insuffisance  de 
rhématose;  jugez  du  mécompte  qui  attend  le  médecin 
s'il  ignore  cette  forme  larvée  de  l'urémie  :  rassuré  par  un 
minutieux  examen  sur  l'état  des  poumons  et  du  cœur, 
il  ne  voit  dans  cette  dyspnée  qu'un  phénomène  nerteux 
sans  grande  signification ,  et  tandis  qu'il  tranquillise 
la  famille  y  le  malade  meurt  asphyxié.  Cette  forme  n'a 
été  vue  jusqu'ici  que  dans  la  néphrite  parenchymaleuse; 
toutes  les  fois  donc  qu'un  malade  dans  ces  conditions  est 
pris  d'une  dyspnée  subite  et  violente,  vous  devez  aussitôt 
réserver  le  pronostic;  puis,  une  fois  certains  de  l'inté- 
grité des  organes  respiratoires  et  circulatoires,  vous 
devez  tenir  cette  dyspnée  pour  une  dyspnée  cérébrale 
urémique ,  et  alors  il  ne  faut  plus  vous  borner  à  une 
vague  réserve,  il  faut  annoncer  la  possibilité  d'une 
issue  fatale.  Dans  quelques  cas,  cette  dyspnée  coïncide 
avec  une  inspiration  sifflante  et  de  la  raucité  de  la  voix  ; 
tout  est  réuni  pour  faire  admettre  une  lésion  du  larynx, 
et  Christensen  nous  apprend  que  la  trachéotomie  a  été 
pratiquée  deux  fois  dans  ces  circonstances.  Wilks  (de 
Londres)  et  mon  savant  ami  le  professeur  Sée,  dans  ses 
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remarquables  leçons  sur  rurémie,  ont  insisté  avec  raison 
sur  l'importance  capitale  de  ces  faits  au  point  de  vue  du 
diagnostic  ;  ils  sont  rares,  mais  leur  rareté  ne  doit  point 
en  faire  oublier  la  possibilité. 

J'ai  observé  deux  fois  déjà  un  autre  phénomène  qui 
doit  être  rare,  lui  aussi,  à  en  juger  par  le  silence  des 
auteurs  ;  je  tiens  à  vous  le  signaler,  non-seulement  parce 
que  c'est  un  fait  nouveau ,  mais  surtout  parce  qu'il  peut 
contribuer  à  obscurcir  le  diagnostic.  Voici  ce  que  j'ai  vu. 
Une  femme  atteinte  de  mal  de  Bright  chronique  fut  prise 
un  jour  de  douleurs  articulaires  généralisées  extrême- 
ment vives  ;  le  lendemain  apparaissent  les  convulsions 
urémiques  qui  sont  bientôt  associées  au  coma  ;  les  dou- 
leurs persistaient  cependant,  car  lorsque  le  coma  fut 
devenu  complet,  la  pression  sur  les  grandes  jointures 
était  la  seule  excitation  qui  amenât  une  modification  dans 
la  physionomie  impassible  de  la  malade,  elle  retirait  en 
même  temps  son  membre  pour  le  soustraire  à  cette  pres- 
sion douloureuse.,  j^a  mort  survint  deux  jours  plus  tard, 
et  à  l'autopsie  je  n'ai  constaté  que  les  lésions  de  la 
néphrite  parenchymateuse  ;  les  séreuses  articulaires  et 
l'encéphale  étaient  parfaitement  intacts.  Cela  se  passait 
en  1860,  à  l'hôpital  Necker,  dans  le  service  de  mon  re- 
gretté maître  et  ami  Natalis  Guillot  dont  j'étais  alors  l'in- 
terne. —  L'an  dernier,  dans  cet  hôpital  même,  des  gens 
de  police  apportent  dans  mon  service  une  femme  qui  avait 
été  trouvée  sans  connaissance  dans  la  rue.  Elle  ne  pré- 
sentait pas  de  lésion  viscérale  appréciable  :  le  coma  était 
aussi  profond  que  possible,  mais  la  pression  sur  les 
genoux,  sur  le  grand  trochanter,  sur  les  épaules,  sur  les 
coudesi  faisait  contracter  les  muscles  de  la  face  et  provo- 
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quait  des  gémissements  plaistiù  ;  les  personnes  qui  assis* 
tâient  à  cet  examen  prononçaient  les  mots  de  rhumatisme 
cérébral,  et  je  n'étais  pas  éloigné  moi-même  de  me  rat- 
tacher à  ce  diagnostic  ;  j'insistai  cependant  sur  la  néces- 
sité de  suspendre  tout  jugement  tant  que  l'urine  n'aurait 
pas  été  examinée  ;  on  sonde  la  malade,  et  je  trouve  l'urine 
chargée  d'albumine  et  de  cylindres  caractéristiques  ;  fort 
de  ces  notions  et  me  rappelant  mon  obsenration  de  Phd^ 
pital  Necker,  j*écarte  l'idée  du  rhumatisme  et  j'#dmels 
un  coma  urémique  avec  douleurs  articulaires.  L'avtoptie, 
en  me  révélant  pour  toute  lésion  une  atrophie  granuleuse 
des  reins,  vint  deux  jours  plus  tard  justifier  mon  dia- 
gnostic. Ces  faits  parlent  d'eux-mêmes,  ils  vous  démon* 
trcnt  à  la  fois  la  réalité  du  phénomène  et  son  importance 
clinique  ;  dans  ces  deux  cas,  les  douleurs  articulaires  ont 
coïncidé  avec  le  coma,  mais  notez  bien  que  chez  la  pre-* 
miére  malade  elles  ont  précédé  de  vingt-quatre  heures 
les  accidents  caractéristiques  de  Tencéphalopathie.  D  sera 
bon,  je  crois,  pour  mettre  en  relief  ca^ymptôme  intéres* 
sant ,  d'ajouter  aux  formes  rares  de  l'urémie  une  variété 
nouvelle  sous  le  nom  de  forme  articulaire. 

Quelle  que  soit  sa  forme,  l'urémie  aiguë  apparaît  sou- 
dainement, plus  rarement  elle  est  précédée  de  prodromes 
qui  sont  caractéristiques  ;  céphalalgie  opiniâtre,  insom* 
nie,  agitation  nocturne,  apathie  intellectuelle  et  physique, 
perte  de  la  mémoire,  troubles  de  la  vue  et  de  l'ouïe, 
vomissements,  convulsions  partielles  et  passagères,  voilà 
les  symptômes  qui ,  isolés  ou  réunis ,  annoncent  et  font 
craindre  l'urémie  chez  tout  individu  atteint  d'albuminurie 
avec  lésions  rénales.  Un  phénomène  moins  constant,  mais 
non  moins  significatif,  consiste  dans  la  cessation  brusque 
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de  la  diarrhée.  Dans  beaucoup  dq^cas,  les  désordres  vi- 
suels  passent  inaperçus  oh  perdent  toute  signification , 
parce  que  le  malade  est  atteint  de  la  rétinite  brightique  ; 
mais  lorsque  l'urémie  frappe  un  individu  qui  n'a  pas  en- 
core les  accidents  rétiniens  de  la  népbrite  parencbyma- 
teuse,  l'amblyopie  présente  des  caractères  particuliers 
qui  la  distinguent.  Au  lieu  de  se  développer  et  de  s'ag- 
graver lentement,  elle  peut  en  quelques  beures  parvenir 
à  80ft|plui  haut  degré;  tandis  que  dans  la  rétinite  du 
mal  de  Bright  la  cécité  complète  est  extrêmement  rare , 
elle  est  assez  fréquente  dans  le  trouble  urémique  de  la 
vision,  enfin  Tophtbalmoscope  révèle  dans  ce  dernier  cas 
l'intégrité  de  la  rétine.  Le  développement  subit  et  l'ab- 
sence de  lésions  rétiniennes  sont  donc  les  caractères  fon- 
damentaux qui  distinguent  l'amblyopie  urémique  de 
l'amblyopie  par  rétinite. 

Si  les  prodromes  sont  rares  dans  l'urémie  aiguë ,  ils 
sont  constants  dans  l'urémie  lente  dont  ils  constituent  la 
première  période  ;  cette  phase  initiale  peut  être  longue» 
vous  l'avez  vue  cfîez  notre  malade  du  n*  12  dépasser  trois 
semaines,  et  être  caractérisée  presque  uniquement  par 
une  céphalalgie  opiniâtre  qui  empêchait  le  sommeil  ; 
après  cette  phase,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard,  sur- 
vient la  période  confirmée  ;  on  ne  la  voit  pas  en  général 
s'établir  brusquement,  la  transition  est  graduelle  entre  la 
période  prodromique  et  la  période  d'état,  une  aggrava- 
tion progressive  des  accidents  conduit  insensiblement  de 
l'une  à  l'autre  :  un  beau  jour  on  s'aperçoit  que  l'apathie 
intellectuelle  du  malade  est  devenue  de  l'inertie,  que  son 
indifi'érence  est  de  l'insensibilité,  que  son  alanguisse- 
raent  est  de  la  torpeur,  l'état  de  mal  est  constitué  ;  s'il  n'y 
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a  pas  de  rétinite  antérieure,  la  vue  jusqu'alors  inlacle 
peut  être  subitement  abolie  ou  gravemept  compromise» 
les  perceptions  auditives  sont  souvent  lentes  et  confuses, 
dans  quelques  cas  enfin,  la  sensibilité  spéciale  est  anéan- 
tie dans  tous  ses  modes,  et  le  patient,  immobile  et  étranger 
à  tout  ce  qui  l'entoure,  est  plongé  dans  cet  état  saisissant 
d'impassibilité  auquel  on  a  donné  le  nom  d'extase  uré- 
mique.  L'urémie  lente  appartient  presque  toujours  i  la 
néphrite  parenchymateuse  ;  aussi  elle  coïncide  souYenl 
avec  une  hydropisie  considérable,  et  dans  ce  cas  la  face 
a  un  aspect  vraiment  caractéristique,  avec  sa  pâleur  de 
cire  et  sa  turgescence  œdémateuse.  Le  phénomène  domi- 
nant de  l'urémie  lente  est  donc  la  somnolence  et  le  coma, 
avec  persistance  de  la  céphalalgie  et  des  désordres  senso- 
riels prodromiques;  mais  ces  symptômes  ne  sont  pas  les 
seuls  :  les  vomissements  sont  plus  fréquents  que  dans 
toute  autre  forme,  quelques  mouvements  convulsifis  peu- 
vent agiter  passagèrement  les  membres  en  résolution,  et 
dans  les  derniers  jours  le  délire  n'est  point  rare,  délire 
toujours  doux  et  tranquille,  méritant  à  tous  égards  le  nom 
de  subdélirium.  Ce  symptôme  a  été  nié  par  quelques  au  - 
teurs  ;  ceux  d'entre  vous  qui  ont  suivi  notre  homme  i  la 
néphrite  parenchymateuse  ne  s'associeront  certainement 
pas  à  cette  négation.  Chez  cet  individu ,  l'urémie  a  été 
remarquablement  lente  ;  après  les  trois  semaines  de  pro- 
dromes, il  s*cst  encore  écoulé  quatre  semaines  pleines 
avant  la  mort,  et  durant  cette  période,  le  malade  a  été 
pris  presque  tous  les  soirs  d'un  délire  monotone  qui  ces- 
sait avec  la  nuit,  et  qui  bien  souvent  a  été  assez  marqué 
pour  interrompre  le  sommeil  des  voisins  ;  il  n'y  a  jamais 
eu  d'agitation,  c'était  un  marmottement  continuel  et  plus 
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OU  moins  bruyant  de  paroles  incohérentes^  un  type  de 
subdélirium  nocturne.  Peu  de  jours  avant  la  mort,  le  dés- 
ordre de  ridéalion  s'est  manifesté  aussi  pendant  le  jour, 
puis  le  coma  est  devenu  plus  profond,  et  le  patient  s'est 
éteint  sans  phénomène  nouveau,  après  une  lutte  dont  la 
longueur  nous  a  tous  étonnés.  A  l'autopsie,  nous  n'avons 
trouvé  ni  hydrocéphalie,  ni  œdème  cérébral;  et  le  mi- 
croscope a  montré  dans  les  reins  les  lésions  d*une  né- 
phrite diffuse  parvenue  à  la  phase  régressive  ;  dans  cha- 
cun de  ces  organes,  des  cônes  entiers  avaient  disparu, 
mais  il  n'y  avait  pas  de  granulations  à  la  surface,  et  le 
volume  n'était  pas  diminué  ;  le  tissu  intertubulaire  n'était 
pas  notablement  altéré,  c'était  itne  néphrite  parencby- 
mateuse  pure. 

Chez  ce  même  malade,  vous  avez  pu  constater  à  plu- 
sieurs reprises  l'un  des  traits  les  plus  remarquables  de 
l'urémie  lente,  je  veux  parler  des  oscillations  de  sa  mar- 
che. Du  moment  que  la  survie  dépasse  une  semaine,  vous 
pouvez  être  certains  à  l'avance  que  les  accidents  n'ont  pas 
des  allures  continues  ;  il  y  a  des  rémissions  momentanées 
caractérisées  par  la  diminution  de  la  torpeur,  quelquefois 
même  par  le  retour  complet  de  l'activité  cérébrale  ;  à  ces 
rémissions  succèdent  de  nouveaux  accès  de  coma  dont  la 
gravité  va  croissant,  et  cette  série  alternante  peut  se  re- 
produire plusieurs  fois  avant  l'accès  mortel  :  cette  marche 
a  été  frappante  dans  le  fait  qui  s'est  passé  sous  nos  yeux  ; 
l'état  d'urémie  confirmée  a  duré  quatre  semaines,  c'est 
vrai,  mais  l'attaque  se  décompose  en  réalité  en  six  ou 
sept  paroxysmes  avec  rémissions  intermédiaires  de  plu- 
sieurs jours  de  durée.  Ces  irrégularités,  messieurs,  ne 
sont  point  imputables  à  l'idiosyncrasie  ou  à  Timpres- 
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sionnabilité  éminemment  variable  du  syslème  nerveux , 
elles  sont  uniquement  liées  à  l'état  de  l'uropoiése  ;  l'in- 
suffisance urinaire  n'est  pas  constamment  aussi  pronon- 
cée; de  plus,  une  élimination  compensatrice  peut  débar- 
rasser l'organisme  au  moins  en  partie  des  produits  qui 
ne  sont  plus  entraînés  par  les  reins,  le  degré  de  l'intoxi- 
cation n'est  donc  pas  toujours  le  même,  c'est  là  la  cause 
unique  des  exacerbations  et  des  rémissions.  Voyez  ce  qui 
s'est  passé  chez  notre  malade. 

11  est  pris  d'urémie  sans  que  son  hydropisie  générale 
subisse  la  moindre  modification,  mais  depuis  plusieurs 
jours  la  densité  de  l'urine  allait  s'abaissant,  la  quantité 
(piotidienne  était  diminuée,  il  était  certain  que  les  élé- 
ments urineux  étaient  retenus  dans  le  sang  et  s'y  accu- 
mulaient; or,  cet  homme  n'avait  ni  vomissementSy  ni 
diarrhée,  ni  transpiration  cutanée,  il  n'y  avait  pas  d'éli- 
mination compensatrice  possible,  l'urémie  devait  fatale- 
ment apparaître,  elle  est  apparue;  je  donne  des  dras- 
tiques; une  première  dose  d'eau-de-vie  allemande  reste 
sans  effet,  une  seconde  amène  des  évacuations  abondantes 
qui  persistent  pendant  plusieurs  jours,  le  coma  se  dissipe» 
l'accès  est  passé,  voilà  une  première  rémission;  après 
quelques  jours,  la  constipation  s'établit  de  nouveau,  et 
l'urine  n'ayant  pas  changé  de  caractères,  une  nouvelle 
attaque  est  inévitable  ;  elle  est  plus  longue  que  l'autre, 
mais  les  mêmes  moyens  en  triomphent  encore;  cette 
fois-ci  la  diarrhée  persiste,  elle  a  duré  jusqu'au  dernier 
jour,  puis  il  s'y  joint  des  vomissements,  et  cependant  de 
nouveaux  paroxysmes  ont  lieu  :  pourquoi  cela,  puisque 
rélimination  supplémentaire  demeure  aussi  active  que 
pendant  la  dernière  rémission?  mais  parce  que  l'insuffi- 
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sance  urinaire  se  prononce  de  pins  en  plus,  et  que  TAIi- 
mination  compensatrice  ne  lui  est  plus  adéquate.  Au  dé> 
Init  de  l'urémie,  l'urine  de  cet  homme  marquait  lOli 
au  densimètre,  il  y  en  avait  AOO  grammes  en  ving:t-quatra 
heures,  et  les  choses  sont  restées  à  peu  de  chose  prés  en  • 
cet  état  jusqu'au. moment  où  les  vomissements  et  la  diar- 
rhée sont  devenus  persistants  ;  alors  je  donne  des  diuré- 
tiques, la  quantité  d'urine  double  en  moins  de  trois  jours, 
mais  sa  densité  s'abaisse,  et  ce  phénomène  ne  laisse  pas 
de  doute  sur  les  progrés  de  rinGuOisance  rénale  ;  aussi 
de  nouveaux  accès  ont  lieu,  les  rémissions  sont  de  moins 
en  moins  marquées,  et  lorsque  la  densité  de  l'urine 
tombe  k  1008,  no  dernier  paroxysme  éclale  qui  devient 
mortel  au  bout  de  quatre  jours.  Avec  une  semblable  den- 
sité, l'uriDC  perdait  toule  signification  en  tant  que  sécré- 
tion dèpuraioire,  ce  n'était  guère  plus  qu'une  sécrétion 
aqueuse  ;  aussi,  malgré  les  vomissements,  malgré  la  diar* 
rhée,  malgré  la  diurèse,  l'intoxication  se  prononce  de 
plus  en  plus,  elle  tue  le  malade.  Ce  fait  intéressant  voue 
permet  de  loucher  du  doigt  le  mécanisme  et  l'enchaîne- 
ment des  paroxysmes  urémiques;  il  vous  démontre  en 
outre  de  la  manière  la  pins  nette  l'importance  de  la  dis- 
tinction que  j'ai  établie  entre  la  diminution  quantitative 
et  la  diminution  qualitative  de  l'urine  ;  cette  dernière 
seule,  je  le  répèle,  est  importante  :  voyez  l'erreur  colos- 
sale que  nous  eussions  commise  dans  le  pronosUc  si  nous 
nous  étions  bornés  &  constater  la  quantité  quotidienne  de 
la  sécrétion  ;  è  dater  du  moment  où  la  densité  est  tombée 
au-dessous  de  1012,  la  quantité  de  l'urine  a  toujours  été 
croissant  ;  à  1010  nous  avons  eu  une  fois  1000  grammes, 
une  aulre  fois  1200  grammes  en  vingt-qualre  heures  ;  la 
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pesanteur  spécifique  s'abaisse  encore,  elle  arrive  à  1009, 
à  1008,  et  la  sécrétion  augmente  toujours  ;  lors  du  der- 
nier paroxysme,  elle  oscillait  autour  de  1500  grammes, 
cbiSre  à  peu  près  normal.  A  ne  considérer  que  cette  ap- 
préciation quantitative,  le  péril  semblait  conjuré,  le  pro- 
nostic devenait  favorable,  il  n'y  avait  plus  d'intoxication 
possible  puisque  la  sécrétion  en  bloc  n'élait  plus  dimi- 
nuée ;  mais  le  densimètre  nous  montrait,  au  contraire, 
que  la  sécrétion  dépuratoire  n'avait  jamais  été  aussi 
faible,  et  que  le  danger  était  prochain  ;  il  était  de  plus 
irrémédiable,  parce  que  Félimination  gastro-intestinale 
avait  donné  déjà  tout  ce  que  nous  en  pouvions  attendre  ; 
j'ai  porté  un  pronostic  mortel  qui  était  réalisé  cinq  jours 
plus  tard.  Retenez  donc  cette  distinction  capitale  entre 
les  deux  modes  d'appréciation  de  la  sécrétion  urinaire, 
souvenez-vous  aussi  qu'ils  ne  peuvent  se  suppléer  l'un 
Tautre,  parce  que  la  sécrétion  aqueuse  et  la  sécrétion 
dépuratoire  sont  indépendantes;  vous  devez  donc  tou- 
jours vous  renseigner  sur  chacune  d'elles  en  particulier; 
cette  obligation  est  moins  difficile  que  vous  ne  le  pensez. 
Vous  m'avez  vu  apprécier  rigoureusement  et  exactement 
l'élut  de  notre  malade  par  l'emploi  quotidien  du  densi- 
mètre ;  c'est  là  un  moyen  simple  dont  l'importance  pra- 
tique est  vraiment  trop  méconnue  ;  vous  venez  d'avoir 
la  preuve  palpable  de  son  utilité,  il  ne  tient  qu'à  vous 
d'en  bénéficier  dans  tous  les  cas  analogues;  dans  ces 
conditions  particulières,  et  pour  les  besoins  du  diagnostic 
et  du  pronostic  cliniques,  le  densimètre,  sachez-le  bien, 
peut  tenir  lieu  du  dosage  de  l'urée  et  des  matières  cxtrac- 
lives,  opération  difficile  qui  dans  l'espèce  n'est  utile  qu'à 
la  condition  d'être  répétée  tous  les  jours  ou  tous  les  deux 
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jours,  et  qui,  par  conséquent,  ne  peut  entrer  dand  la 
pratique  ordinaire.  Si,  par  mon  exemple  et  par  mes  con- 
seils, je  réussis  à  vous  donner  l'habitude  de  l'observation 
aréométrique  de  l'urine,  je  croirai  vous  avoir  rendu  par 
là  un  service  réel.  Revenons  à  l'urémie. 

Les  symptômes  nerveux  que  nous  avons  décrits  ne  pré- 
sentent aucune  difficulté  quant  à  leur  interprétation  phy- 
siologique, ils  peuvent  être  tous  rapportés  soit  à  Taboli- 
tion  de  l'innervation  cérébrale,  soit  à  l'excitation  des 
départements  moteurs  de  l'axe  spinal;  dans  les  formes 
mixtes,  les  deux  modalités  sont  présentes  à  la  fois ,  et 
cette  opposition  dans  l'état  fonctionnel  des  deux  centres 
nerveux  est  un  des  traits  les  plus  remarquables  du  désordre 
urémique.  A  côté  de  ces  phénomènes  nerveux,  quelques 
autres  peuvent  être  observés,  mais  ils  n'ont  plus  rien  de 
constant  :  ce  sont  d'abord  les  symptômes  gastro-intesti- 
naux, diarrhée  et  vomissements,  dont  nous  nous  sommes 
longuement  occupés  en  étudiant  la  néphrite  parenchy- 
mateuse  ;  souvent  ces  symptômes  précèdent  de  longtemps 
l'urémie,  ils  doivent  alors  être  imputés  à  la  maladie  de 
Bright  elle-même;  mais,  dans  d'autres  cas,  ils  ne  se 
montrent  qu*au  moment  des  accidents  urémiques  ;  ils 
sont  le  premier  effet  appréciable  de  Taltération  du  sang« 
Quelle  que  soit,  au  surplus,  la  date  de  leur  apparition, 
ces  symptômes  résultent,  dans  tous  les  cas,  de  l'insuffi- 
sance de  l'uropoièse  ;  c'est  parce  que  les  sécrétions  gastro- 
intestinales sont  chargées  comme  le  sang  des  éléments 
de  l'urine,-  que  la  muqueuse  est  irritée,  et  cette  irrita- 
tion provoque  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  qui  éli- 
minent une  certaine  quantité  de  matériaux  nuisibles;  je 
vous  ai  dit  que  lorsque  là  fonction  rénale  n'est  pas  trop 
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gravemenl compromise,. cette  élimination  compensatrice 
peut  prévenir,  au  moins  pour  un  temps,  les  accidents 
nerveux  de  l'urémie  confirmée. 

Chez  quelques  malades  on  observe  des  épistaxis,  chez 
d'autres,  en  plus  grand  nombre,  Texpiration  est  ammo<* 
niacale.  Pour  reconnaître  cette  qualité  de  Tair  expiré, 
on  peut  se  servir  d'une  baguette  de  verre  mouillée  d'acide 
chlorhydrique  ;  vient-on  à  placer  ce  cylindre  devant  la 
bouche  d'un  malade  qui  expire  de  l'ammoniaque,  il  se 
forme  des  vapeurs  blanches  dues  à  la  combinaison  de 
l'alcali  avec  l'acide.  Ce  moyen  est  trés-commode,  mais  il 
est  intidèle  pour  deux  raisons  :  si  l'acide  chlorhydriqueesl 
faible,  il  se  peut  qu'on  n'obtienne  pas  de  vapeurs,  bien 
que  l'air  expiré  soit  ammoniacal  ;  si  Tacide  est  concentré, 
il  donne  des  vapeurs  à  l'air  libre,  on  n'a  plus  alors  pour 
se  guider  qu'une  appréciation  comparative  toujours  peu 
rigoureuse.  On  peut  cependant  se  mettre  A  l'abri  de  ces 
inconvénients  en  suivant  le  procédé  de  Vogel  :  on  mouille 
avec  l'acide  une  plaque  de  verre  semblable  a  celles  qui 
servent  aux  examens  microscopiques  ^  et  l'on  place  la 
surface  mouillée  devant  la  bouche  et  devant  le  nez  du 
malade  ;  on  ne  s'occupe  pas  de  savoir  s'il  se  produit  ou 
non  des  vapeurs ,  et  l'on  maintient  la  plaque  dans  cette 
situation  pendant  plusieurs  minutes;  après  cela,  si  Tacide 
n'est  pas  entièrement  évaporé,  on  en  achève  l'évapora*^ 
tion  au  moyen  de  la  chaleur  et  l'on  porte  la  plaque  sous 
le  microscope  ;  il  est  facile  alors  de  constater  la  présence 
ou  l'absence  des  cristaux  de  chlorhydrate  d'ammoniaque. 
L'expiration  ammoniacale  peut  être  décelée  par  une  autre 
méthode,  basée  sur  l'emploi  de  l'hématoxyline  ou  ma* 
tière  colorante  du  bois  de  Gampéche.  Prenant  du  papier 
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(l6  fierzellus,  papier  chimiquem^l  pur,  on  Timbibô  avec 
(le  la  teinture  d'hématoxyline ,  et  Ton  obtient  ^nsi  une 
couleur  d'un  rouge  jaunâtre  pâle  ;  sous  TinJOtaence  de  la 
moindre  trace  d'ammoniaque,  cette  couleur  virf  au  violet 
intense.  Reuling,  qui  a  particulièrement  recommandé 
cette  méthode,  affirme  que  ce  réactif  décèle  encore  des 
millionièmes  d'ammoniaque.  Ce  papier  ne  doit  pas  être 
préparé  d'avance;  il  n'a  toute  sa  sensibilité  qu'autant 
qu'il  est  encore  un  peu  humide  ;  il  faut  donc  avoir  à  part 
une  teinture  d'hématoxyline  et  du  papier  pur  ;  Tun  et 
l'autre  doivent  être  conservés  en  vases  clos,  afin  que  l'air 
extérieur  ne  les  altère  pas  à  la  longue  par  son  ammo** 
niaque  naturelle.  Il  est  toujours  prudent,  du  reste,  de 
constater  à  chaque  épreuve  la  pureté  de  son  réactif;  il 
suffit  pour  cela  d'enfoncer  un  papier  imbibé  d*hématoxy- 
Une  dans  un  flacon  bien  fermé  :  si  la  teinture  a  gardé  sa 
sensibilité,  si  le  papier  est  réellement  convenable,  au  bout 
de  plusieurs  heures  la  teinte  rouge  jaunâtre  n'a  pas 
changé  ou  a  subi  à  peine  une  légère  modification  ;  on  peut 
alors  en  toute  sécurité  se  servir  du  réactif,  et  si  l'expira-» 
tion  du  malade  fait  apparaître  la  teinte  violette,  on  peut 
être  certain  que  l'air  expiré  est  ammoniacal. 

Le  papier  d'hématoxyline  ne  se  trouve  pas  dans  le  com- 
merce, à  Paris;  mais  un  de  nos  élèves  les  plus  zélés  qui 
s'occupe  avec  succès  de  travaux  chimiques,  M.  Jagou,  a 
bien  voulu  en  préparer  sur  mes  indications,  et  nous 
avons  pu  nous  assurer  à  plusieurs  reprises  que  l'expira- 
tion de  notre  malade  à  Turémie  lente  n'était  point  ammo- 
niacale. 

Quelle  que  soit  la  méthode  qu'on  emploie,  il  est  tour 
jours  utile,  ou  plutôt  nécessaire,  de  s'assurer  des  qualités 
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de  Tair  de  la  chambre  du  malade.  En  même  temps  donc 
qu'on  expose  devant  sa  bouche  Tacide  ehlorhydrique  ou 
rhématoxyUne,  il  faut  suspendre  à  Tair  libre,  dans  ooe 
autre  partie  de  la  chambre ,  un  réactif  pareil  :  ai  loue 
deux  décèlent  Tammoniaque,  l'épreuve  ert  sans  valeur; i'^. 

w 

si  le  réactif  du  malade  change  seul,  Texpiration  peut  6tre 
tenue  pour  ammoniacale.  11  s'en  faut  de  beaucoup  qot 
l'on  se  soit  toujours  astreint  à  ces  précautions  dans  les 
examens  de  ce  genre,  et  les  résultats  contradictoires  an- 
nonces  par  quelques  médecins  pourraient  bien  tenir  tout 
simplement  à  l'oubli  de  ces  règles  fondamentales.  Lorsque 
l'expiration,  dans  un  cas  donné,  est  bien  et  dûment  am- 
moniacale ,  vous  ne  devez  point  encore  y  voir  la  preuve 
d'un  état  particulier  de  l'air  pulmonaire  et  partant  du 
sang  ;  vous  devez  vous  assurer,  avant  de  conclure,  que  la 
présence  de  Tammoniaque  ne  tient  pas  à  quelque  lésion 
locale  de  la  bouche  ou  des  dents.  Quant  à  la  fréquence 
de  l'expiration  ammoniacale  chez  les  urémiques,  il  m^est 
impossible  de  vous  l'exprimer  en  chiffres  ;  on  Tobserve 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  c'est  là  tout  ce  que  je 
puis  vous  en  dire  ;  vous  comprendrez  à  merveille  les  rai- 
sons de  cette  formule  vague,  quand  je  vous  aurai  exposé 
les  conditions  pathogéniques-  diverses  de  l'urémie. 

La  durée  de  cet  état  morbide  n'est  pas  très-variable  ; 
il  est  de  règle  que  la  forme  lente  se  prolonge  pendant 
plusieurs  semaines,  nous  l'avons  vue  durer  quatre  se- 
maines chez  notre  homme  du  n°  12,  et  si  nous  faisons 
entrer  en  ligne  de  compte  la  période  prodromique,  nous 
aurons  une  durée  totale  de  huit  semaines  ;  la  forme  aiguë 
ne  dure  que  quelques  jours,  je  ne  l'ai  pas  encore  vue  se 
prolonger  au  delà  de  quatre  fois  vingt^quatre  heures  ;  vous 
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VOUS  rappelez  que  notre  tuberculeux  du  nMà  a  été  tué 
en  cinquante-six  heures.  Dans  certains  cas  qui  ne  sont 
pas  sans  importance  au  point  de  vue  médico-légal,  l'uré- 
mie peut  être  réeHement  foudroyante,  elle  tue  en  quatre 
1i|l^€inq  heures  ;  it'oublicz  jamais  le  fait  suivant  qui  s'est 
(^ssé  en  Angleterre  :  un  jeune  homme  qui  avait  de  la 
diarrhée  depuis  quelqiies  jours  entre  chez  un  pharmacien, 
et  il  avale  séance  tenante  une  potion  contenant  de  la  rhu- 
barbe et  un  peu  de  teinture  d'opium.  En  sortant  de  la 
pharmacie  il  est  pris  de  vertiges,  de  vomissements,  et  il 
perd  connaissance.  Reporté  chez  lui,  il  recouvre  momen- 
tanément ses  sens  sous  l'action  d'une  stimulation  éner- 
gique, mais  bientôt  il  retombe  dans  le  coma,  et  il  meurt. 
Ne  pouvait-on  pas  croire  à  un  empoisonnement,  je  vous 
le  demande  ?  l'autopsie  a  écarté  cette  idée  et  a  démontré 
l'urémie  ;  les  reins  étaient  atrophiés,  l'urine  était  forte- 
ment albumineuse,  le  cerveau  était  chargé  d'urée.  Vous 
trouverez  dans  la  thèse  du  docteur  Pihan-Dufeillay  une 
observation  non  moins  remarquable,  concernant  un  gar- 
çon de  neuf  ans  qui  a  été  tué  en  quatre  heures  par  une 
urémie  foudroyante  de  forme  dyspnéique.  Le  professeur 
Gairdner  (d'Edimbourg)  a  rapporté  deux  cas,  dans  lesquels 
la  mort  n'a  pas  été  moins  rapide;  les  deux  malades 
étaient  atteints  de  mal  de  Bright,  mai%,ils  n'avaient 
éprouvé  aucun  accident  nerveux  inquiétant,  lorsque  subi- 
tement ils  ont  été  pris  de  coma  urémique  ;  ils  ont  suc- 
combé en  deux  ou  trois  heures.  —  L'importance  de  ces 
faits  ne  peut  vous  échapper,  elle  légitime  la  division  de 
l'urémie  aiguë  en  deux  variétés,  la  forme  rapide  qui  est 
commune,  la  forme  foudroyante  qui  est  rare. 
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Messieurs, 

Le  diagnostic  de  l'urémie  repose  tout  entier  sur  le 
principe  suivant  :  pour  reconnaître  Turémie,  le  médecin 
ne  doit  pas  compter  sur  les  caractères  des  symptdnieii 
nerveux  eux-mêmes,  il  doit  se  fonder  exclusivement  sitf 
les  phénomènes  qui  précèdent  ou  accompagnent  les  dés- 
ordres de  l'innervation.  Ce  principe,  qui  implique  la 
nécessité  de  l'examen  de  l'urine  dans  chaque  cas  particu- 
lier, contient  en  lui  toute  la  méthode  du  jugement.  Pour 
l'appliquer  utilement,  il  faut  avant  tout  être  renseigné  sur 
les  conditions  diverses  au  milieu  desquelles  se  présente 
au  clinicien  l'obligation  de  ce  diagnostic;  or,  les  trois  et* 
tégories  que  voici  me  paraissent  épuiser  toutes  les  éven-» 
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ttialités  de  la  pi^iique.  L'encéphalopaihie  apparaît  chez 
un  malade  que  Ton  sait  atteint  de  néphrite  catarrhale  ou 
parenchymateuse,  et  plus  généralement  d'albuminurie 
fttec  lésions  des  reins  ;  ici  le  diagnostic  est  fourni  d'em- 
blée par  la  simple  notion  de  la  maladie  rénale  antérieure. 
— Dans  un  second  groupe  de  cas,  Tenoéphalopathie  éclate 
chez  un  individu  que  Ton  ne  sait  pas  être  albuminurique^ 
mais  qui  se  trouve  dans  des  conditions  favorables  au  dé* 
veloppement  de  l'albuminurie  et  conséquemment    de 
Tutémie  ;  les  scarlatineui ,  les  femmes  en  couches ,  les 
alcooliques^  les  malades  affectés  de  cachexie  palustre^ 
cancéreuse  ou  tuberculeuse  appartiennent  à  cette  catè>* 
gorie  {  au  moindre  signe  d'accidents  cérébraux ,  le  mé- 
decin éclairé  par  la  connaiësance  dès  conditions  patho- 
logiques antécédentes  examine  l'urine,  et  le  diagnostic 
est  encore  révélé  par  ces  notions  extrinsèques.  —  Le  troi- 
sième groupe  comprend  les  cas  dans  lesquels  le  médecin 
doit  se  pit)noncer  sur  un  malade  inconnu  en  état  d'uré- 
mie ;  on  petit  alors  être  privé  de  tout  renseignement 
utile  et  le  diagnostic  repose  en  entiet*  sur  la  constatation 
des  caractères  de  l'urine» 

Telles  sont  lés  coilditions  réelles  du  diagnostic  pratique  ; 
les  moyens  de  jugement  sont  au  nombre  de  deux,  les  cir- 
constances pathologiques  antérieures  et  l'état  de  la  sécré^ 
tion  urinaire;  la  première  notion  ne  pouvant,  en  aucun 
cas,  dispenser  de  la  seconde,  vous  voyez  que  chacun  de 
ces  moyens  a  un  rôle  distinct  dans  l'appréciation  clinique  ; 
le  premier  éveille*  l'attention  et  montre  la  poesibililé  de 
l'urémie ,  le  second  révèle  l'absenoe  ou  k  pcCsence  de 
l'état  morbide  que  Tautre  a  fait  soupçonner.   * 

Trois  états  de  l'nropoiése  peuvent  être  observétt  qm 
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permetlent  égalemenl  de  conclure  par  l'affirmative  :  la 
sécrétion  peut  être  supprimée;  le  cathétérisme ,  répété 
à  plusieurs  heures  d'intervalle,  trouve  la  vessie  vide;  il  y  a 
anurie  persistante.  Rare  dans  les  néphrites  et  les  lésions 
diverses  du  mal  de  Bright,  ce  phénomène  appartient 
surtoutàThydronéphrose^àla  dégénérescence  kystique  des 
reins  (je  vous  en  ai  cité  un  exemple),  et  à  Tocclusion  des 
uretères  ;  la  valeur  diagnostique  en  est  absolue.  Une  re- 
serve doit  cependant  être  faite  pour  l'empoisonQement 
par  la  belladone  ;  la  suppression  de  l'urine  est  au  nombre 
des  accidents  possibles  de  cet  empoisonnement,  et  Ton 
ne  peut  se  guider  alors  que  par  les  commémôratib,  pnis 
par  la  prédominance  et  la  forme  spéciale  du  déliré;  somme 
toute.  Terreur  est  facile,  et  Ricbardson  rapportait,  il  n'y 
a  pas  longtemps  encore,  deux  cas  dans  lesquels  elle  a  été 
commise.  On  fit  le  diagnostic  urémie,  c'était  une  intoxi- 
cation atropique.  —  Dans  la  majorité  des  cas,  l'urine  est 
albumineuse,  mais  ce  fait  n'est  pas  démonstratif  à  lui  senl« 
Ce  qui  prépare  l'urémie,  je  vous  Tai  dit  à'satiété,  c'est 
l'insuffisance  de  la  dépuration  urinaire,  laquelle  est  liée, 
non  point  à  la  présence  ou  à  l'absence  de  Talburninei,  mais 
aux  lésions  glandulaires  des  reins;  il  Aiui-àonc  que  l'urine 
renferme,  outre  l'albumine,  les  éléments- morphologiqaes 
qui  révèlent  ces  lésions  ;  en  l'absence  de  ceux-ci,  il  n'est 
permis  de  conclure  qu'après  que  le  densimètre  ou  une 
analyse  complète  a  révélé  une  diminution  notable  des 
matériaux  azotés  urinaires.  Les  indications  si  commodé- 
ment fournies  par  la  pesanteur  spécifique  ont  ici  une  va- 
leur de  premier  ordre;  la  densité  de  Turine  normale 
oscille  dans  des  limites  très-étendues, c'est  vrai;  mais, en 
lui  assignant  pour  minimum  1 020,  on  est  certainement  i 
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i'abri  de  toute  erreur.  Lors  donc  que  chez  un  individu 
atteint  d'encéphalopathie,  on  trouve  une  urine  pesant 
lOlA,  1012  ou  moins  encore,  on  peut  affirmer  l'insuffi- 
sance de  Turopoiëse  et  l'urémie.  Une  seule  réserve  doit 
être  exprimée,  je  vous  YtA  déjà  signalée  en  étudiant  les 
effets  de  la  dégénérescence  amyloïde  ;  si  le  chiffre  aréo- 
mélrique  est  d'un  ou  deux  degrés  seulement  inférieur  à 
la  moyenne  normale,  la  conclusion  ne  peut  plus  être  aussi 
rigoureuse,  parce  que  cette  diminution  légère  peul  résul- 
ter d*une  formation  insuffisante ,  et  non  d'une  élimina- 
tion incomplète  des  produits  azotés.  —  Dans  d'autres  cas 
enfin,  l'urine  n'est  pas  albumineuse  ;  mais,  par  ses  élé- 
ments microscopiques,  par  sa  densité,  par  sa  composition 
chimique,  elle  dénote  le  désordre  de  la  dépuration  uri- 
naire;  sa  signification,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de 
l'urémie,  est  aussi  précise  que  lorsqu'elle  contient  de  l'al- 
bumine, neToubliezpas,  je  vous  le  recommande  encore. 
Dans  Turémie  du  mal  de  Bright  chronique,  la  quantité 
de  l'urine  est  variable  ;  elle  peut  être  au-dessous,  elle 
peut  être  au-dessus  de  la  normale;  mais  la  densité,  tou- 
jours faible,  est  comprise  entre  1008  et  1015;  l'acide 
urique  et  les  chlorures  sont  diminués,  et  l'urée  tombe  à 
un  chiffre  qu'on  ne  retrouve  dans  aucune  autre  condition. 
La  moyenne  de  Frerichs  est,  pour  vingt-quatre  heures, 
de  grammes  6,/k7  ;  celle  de  Rosenstein  est  de  7,26  ; 
Schottin  donne  6,75;  le  malade  de  Parkes  en  rendait 
8,23  ;  nous  voilà  bien  loin  du  chiffre  physiologique  de 
30  à  82  grammes.  L'acidité  de  cette  urine  est  aussi  très- 

A 

affaiblie.  Ces  caractères  chimiques  sont  ceux  que  l'on 
constate  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas;  mais  des 
phénomènes  différents  peuvent  être  observés,  nôtamtnent 


7^i  DB  L'initniy. 

dans  l'urémie  du  mal  de  Brigbt  aigu.  Nous  reviendrons 
bientôt  sur  ce  point  en  discutant  les  théories  urémiques; 
je  vous  ferai  seulement  remarquer  ici  que  cette  inconstance 
des  caractères  chimiques,  quelque  rare  qu'elle  soit,  monlie 
la  nécessité  de  Texamen  microscopique  du  liqai4e  ponr 
tous  les  cas  sans  exception;  de  plus,  si  l'analyse  chimique 
est  bornée  au  dosage  de  l'urée  et  de  l'aeide  urique,  elle  est 
dans  l'espèce  sans  valeur  sufl^nte  :  la  créatine,  la  créa- 
linine,tous  les  matériaux  azotés  englobés  sous  le  nom  4e 
matières  extractives  doivent  9ussi  être  dosés ,  vu  qne 
pour  la  dépuration  organique,  leur  élimination  n'est  pas 
moins  importante  que  celle  de  l'urée  et  de  l'aeide  urique. 
D'après  un  grand  nombre  d'observateurs,  un  autn 
symplôine  devrait  être  pris  en  considération  pour  le  dia- 
gnostic; c'est  l'hydropisie.  Lorsqu'elle  présente  les  carae- 
tères  de  l'hydropisie  rénale,  elle  peut,  en  effet,  aider  le 
jugement,  dans  ce  sens  qu'elle  éveille  l'attention  sur  la 
possibilité  d'une  maladie  de  Brigbt,  n^ais  Turémie  peut 
éclater  chez  des  individus  qui  n'ont  pas  vestige  d'hydre 
pisie  ;  c'est  ce  qui  a  eu  lieu  chez  notre  tuberculeoz  da 
n^"  1 A  :  c'était  le  cas  aussi  chez  cette  femme  à  la  néphrite 
granuleuse,  qui  m'a  présenté  la  forme  articulaire  de 
Turémie;  d'un  autre  côté,  quand  l'encépholopathia  se dér 
veloppe  à  la  suite  de  lésions  rénales  autres  que  celle  du 
mal  de  Brigbt,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  qu'il  y  ai(  de 
l'hydropisie,  et,  si  Ton  attendait  ce  phénomène  pour 
songer  à  l'urémie,  on  se  tromperait  constamment.  Je  vous 
ai  parlé  d'une  femme  qui  a  succombé  à  une  urémie  de 
forme  tétanique,  suite  de  dégénérescence  kystique  totale 
des  deux  reins  :  cette  malade  n'avait  p<is  d'oedème.  En 
présence  de  ces  faits,  la  conclusion  la  plus  sage  est  cer- 
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tainpnfen^  celle-ci  :  rbydrppisie  p'a  qu'une  valeur  acces- 
soire çorpme  élprnent  diagnostique  de  Turémie.  Notons 
en  passant  que  chez  les  individus  qui  sont  pris  d'urémie 
élpnt  hydropiques,  il  n'existe  aucun  rapport  constant 
entre  l'app^trition  de  l'eQcépbalopathie  et  la  modificatioq 
en  plus  ou  en  moins  de  Thydropisie.  P'autres  phéno- 
mènes peuvent  être  rappelés,  mais  ils  soqt  plps  incertaine 
encore,  en  raison  de  leur  inconstance;  ce  sont  )es  trou- 
bles de  la  vue  survenant  subitgrpeqt»  les  symptômes  gastror 
intestinaux  et  l'expiration  ammoniacale.  L'absence  de 
cette  derrière  ne  prouve  ab^oluRient  rien  ni  pour  ni 
contre;  lorsqu'elle  est  persistante,  et  qu'on  a  pris  soin 
d'ailleurs  de  se  Inettr^  à  l'abri  de  toutes  l^s  causes  d'er- 
reur que  je  vous  ai  signalées,  elle  devient  un  signe  positif 
d'urémie. 

Je  vous  ai  répété  avec  insistance  que  les  phénomènes 
nerveux  de  l'urémie  ne  présentent  aucun  caractère  distincr 
tif,  parce  que  je  voulais  vous  montrer  avant  tout  }'imporr 
tapce  prépondérante  des  antres  soqrces  de  sigqps;  ipais  il 
est  deux  particularités  qui  méritent  positivement  d'êtra 
mises  en  lumière  :  c'est  l'absence  de  toute  paralysie  mo- 
trice et  l'absence  de  fièvre.  L'apyrexio  est  la  règle,  à 
moins  que  l'on  q'ait  affaire  à  un  concours  insolite  de  cirr 
constances,  comme  chez  cette  malade  dont  je  vous  ai 
parlé,  et  dont  l'urémie  était  co[npliquée  de  péricardite 
aiguë.  Ces  deux  caractères  négatifs,  l'absenpe  de  paralysie 
motrice  et  l'absence  de  lièvre  dégagent  le  diagnostic 
différentiel  en  éliminant  d'eiaablée  un  grand  nombre  de 
maladies  qui  pourraient  l'embarrasser  sérieusement  :  ce 
sont,  entre  autres,  les  méningites,  les  encéphalopatbies 
des  fièvres  graves,  et  les  maladifs  cérébrales  à  lésions  cir- 
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yrAwAi  pur  'Oalàuis  pc«0K.  ^«st  «nfaenesL,  je  imb 
k  dtf  «iiiu»%,  h  c-uisûfisanee  des  aatâoëdols  cl  des 
caravdéres  de  ruriiis  qui  peal  édairer  le  ja^oBeflL  L*b- 
rémife  écfampliqiie,  par  eEesaple,  «e  disth^oe  de  fépi- 
U^fm^  paar  qoekpief  tniu  que  j'ai  ca  soin  de  tous  iadi- 
qo€T;  mais  ee  sont  là  des  noaaoes,  îaoertaiiies  sonrent, 
et  imufBsuùes  toojoiirs  pour  ub  diagiHwlift  diflérenlieL 
VéM  de  rurioe,  ao  contraire,  ne  saurait  tromper;  rien 
n'est  plotf  rare  que  ralbondnnrie  dans  Tépilepsie  :  kMs- 
qn'elle  existe  par  hasard,  je  Tai  obsenrée  nne  fois,  elle 
est  toot  i  Uit  pass^ére:  eDe  se  montre  durant  quelques 
beores  i  la  fin  de  l'accès,  pois  eDe  disparaît  Ces!  on 
phénomène  accidentel  résultant,  TraiseraMaUemenl,  de 
la  gêne  circalatoire  qui  a  lieu  pendant  la  période  téta- 
nique du  paroxysme:  si,  d'ailleurs,  il  reste  quelques 
doutes,  l'examen  microscopique  de  l'uriae  les  fera  bientôt 
disparaître. 

L'éclampsie  puerpérale  a  deux  origines;  tantôt  elle 
tient  à  l'urémie,  tantôt  elle  résulte  de  l'excitabilité  anor- 
male de  l'axe  spinal,  c'est  une  éclampsie  réflexe;  eh  bien, 
entre  ces  deux  formes  si  profondément  dissembhbles, 
toutr*  dislinclion  est  impossible  si  Ton  n  a  égard  qu'aux 
symptômes  éclamptiques  eux-mêmes,  la  connaissance  des 
antécédents  individuels  est  même  stérile,  puis<|ue  se  résu- 
mant dans  le  fait  de  la  grossesse  et  de  raccouchement, 
ils  sont  identiques  dans  les  deux  cas;  Texamen  de  l'urine 
seul  peut  trancher  la  question;  albumineuse,  modifiée 
dans  ses  caractères  physiques,  chimiques  cl  microsco- 
piques, s'il  s'agit  d'cclampsic  uréniique,  elle  est  normale 
dans  réclampsie  réflexe. 
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La  situation  n'est  pas  différente  dans  Téclampsie  infan- 
tile, et  je  puis  vous  citer  un  fait  qui  vous  montrera  que  les 
notions  anamnestiques,  si  importantes  d'ordinaire,  peu- 
vent elles-mêmes  induire  en  erreur.  Cette  observation 
intéressante  m'a  été  communiquée  par  mon  savant  ami 
et  collègue  le  docteur  Desnos.  Peu  de  temps  après  une 
scarlatine  heureusement  guérie ,  un  enfant  est  pris  de 
convulsions  éclamptiques  ;  il  est  évident  qu'en  raison  de 
cette  condition  morbide  antécédente,  on  devait  songer  à 
l'urémie,  encore  bien  que  l'enfant  n'eût  eu  jusqu*alors  ni 
albuminurie,  ni  anasarque  ;  celte  présomption  si  légitime 
fut  démentie  par  l'examen  de  l'urine,  qui  était  normale  ; 
accordant  avec  toute  raison  une  prépondérance  exclusive 
à  cette  source  de  signes,  M.  Desnos  renonce  à  l-idée 
d'urémie,  il  tient  Téclampsie  pour  réflexe,  et  comme  les 
désordres  gastro-intestinaux  sont  une  cause  fréquente  de 
convulsions  réflexes  chez  les  enfants,  il  administre  un 
purgatif  énergique,  lequel,  au  grand  ébahissement  des 
parents,  amène  l'expulsion  d'une  tête  de  vis  métallique 
que  le  petit  malade  avait  avalée  en  jouant.  Les  accidents 
ont  disparu.  Dans  ce  cas  donc,  et  il  n'est  pas  le  seul  de 
ce  genre,  si  l'on  avait  tenu  compte  uniquement  de  la 
scarlatine  antécédente,  on  affirmait  l'urémie,  et  l'on  com- 
mettait une  grosse  erreur  qui,  par  omission  du  seul  trai- 
tement opportun,  pouvait  tuer  le  malade. 

Les  occurrences  diverses  de  la  pratique  sont  vraiment 
innombrables,  je  ne  prétends  pas  en  épuiser  la  liste  et 
vous  signaler  à  l'avance  toutes  les  éventualités  qui  peu- 
vent égarer  le  diagnostic  de  l'urémie;  il  en  est  une  cepen- 
dant que  je  veux  encore  vous  faire  connaître  tant  elle  est 
improbable  à  priori.  Dans  le  fait  que  je  viens  de  vous 
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noîdes  qu'ils  ingèrent  est  vicieusement  employée  à  faire 
du  sucre.  A  fortiori  en  est-il  ainsi,  si  le  chiffre  qaotiSien 
de  l'urée  arrive  aux  moyennes  considérables  que  je  vous  ai 
citées  plus  haut.  Au  reste,  quelques  expériences  précises  • 
de  Sydner  Ringer,  que  Parkes  nous  a  fait  connaître, 
établissent  nettement  la  réalité  de  cette  coioffiomption 
autophagique  du  diabète ,  en  montrant  que  Texcrétion 
de  Turée  et  du  sucre  continue  pendant  la  diète.  L'un 
des  malades  de  S.  Ringer  rendait  dans  ces  condifiôns 
A 8  grammes  d'urée  et  105  |  gram.  de  sucre  en  vingt-  ^ 
quatre  heures.  Ces  matériaux  provenaient  évidemment 
de  sa  propre  substance.  Tels  sont,  messieurs,  en  dehors 
de  toute  hypothèse,  les  faits  positifs  qui  doivent  servir  de 
base  à  l'interprétation  des  différences  cliniques  que  pré- 
sente le  diabète.  Il  y  a  longtemps  déjà  que  les  observa- 
teurs anglais  ont  caractérisé  empiriquement  ces  diffé- 
rences par  les  exp'ressions  fort  justes  de  diabète  gras  et 
diabète  maigre;  mais  cette  opposition  a  l'inconvénient 
d'impliquer  une  différence  de  nature  entre  ces  deux  états, 
et  de  les  donner  comme  deux  formes  morbides  distinctes 
et  isolées  ;  je  ne  puis  accepter  celte  opinion ,  et  je  crois 
que  nous  ne  devons  voir  dans  ces  variétés  cliniques  que 
les  étapes  successives  d'une  seule  maladie  à  évolution  plus 
ou  moins  rapide. 

Durant  la  première  période  le  malade  forme  son  sucre 
avec  les  aliments  féculents;  l'aberration  nutritive  ne 
porte  que  sur  révolution  organique  des  matières  amyla- 
cées. Plus  tard,  à  la  seconde  phase  de  la  maladie,  l'aber- 
ration dévie  également  l'évolution  des  matières  azotées, 
le  malade  en  emploie  la  plus  grande  partie  à  former  de 
la  glyco8e;si  la  polyphagie  permet  alors  de  réparer  let 
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li9W0  de  ropiqrq  ;  m^is  je  n'jpsiste  pas  pliis  longteiqps 
sur  pas  questions  de  diagqpstic,  les  moyens  de  solutipi) 
sont  toujours  les  mi^mes,  ce  spnt  les  caractères  de  Turinei 
ce  apnt  les  antécéde^^t  ce  spnt  les  pbéfiomènes  concpr 
mitants  de  Tatt^qpe  com^tause,  S*il  est  yrai  que  da^s 
quelques  cas,  rencéphalop^tbie  saturpiq^  soit  d'origipe 
urémique,  fait  qui,  je  vpusl'ai  djt,  n-est  point  démontré, 
c'est  encore  par  l'examen  de  Turine,  et  par  lui  exclusive- 
ment, que  vous  distinguerez  cette  forme  morbide  de  celle 
qui  est  dpe  ^  i'aption  nuisD)le  du  plop[|l)  sur  le  système 
nerveux. 

Le  pronostic  de  l'urémie  est  toujours  sérieux,  mais  lu 
gravité  voirie  avec  les  conditions  diverses  de  la  lésion 
rénale  ;  si  elle  est  cbroniqup  et  irréparable,  l'urémie  e$\, 
mortelle,  puisque  les  conditions  qui  Top^  ameqée  soi^t 
fatalement  permanentes  ;  il  se  peut  l)jep  ^)ors  qpp  le  m«ir 
lade  ne  succombe  pas  à  I4  première  attaque,  m^is  d'autres 
paro^^ysmes  suivront  nécessairement,  la  poprt  est  inéyi* 
table.  Loraqu  au  contraire  rjosuilQsauce  de  Tproppièse  et 
l'urémie  consécutive  tjeqpent  a  des  lésions  récentes, 
superfipielles  et  réparables,  la  gpérispn  peut  être  espérée, 
et  c'est  pour  cette  rgisqp  que  l'urémie  scarlalineuse  et 
la  puerpérale  sopt  mpips  graves  que  les  autres.  C'est  donc 
dans  l'état  des  reins  apprécié  par  l'examen  microscopique 
de  l'prinp  qu'il  faut  chercher  les  raisops  du  pronostic,  et 
nop  pas  dans  la  forme  symi^tomatique  de  l'urémie;  une 
proposition  différente  a  été  formulée  par  plusieurs  au- 
teurs ;  on  a  dit  que  la  forme  clipique  avait  son  importance 
au  point  de  vue  pronostique,  que  l'urémie  lente,  par 
exemple,  est  constamment  mortelle,  cl  que  la  forme 
éclamptique  pure  pardonne  plus  fréquemment  que  toute 
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complémentaire  qui  compensait  la  diminution  de  la 
glycosurie  :  de  là  ce  précepte  pratique,  il  ne  faut  pas 
juger  les  pertes  d'un  diabétique  uniquement  par  l'examen 
(Je  l'urine.  Chez  une  malade  dont  parle  Vogel  dans  son 
intéressant  travail,  l'excrétion  de  la  glycose  par  la  sueur 
était  si  considérable,  qu'après  Tévaporation  du  liquide,  il 
restait  sur  la  peau  un  précipité  pulvérulent^  blanchâtre, 
semblable  à  du  givre,  et  composé  entièrement  de  sucre. 
Les  recherches  de  Zabel  ont  établi  que  les  matières 
fécales  peuvent  aussi  contenir  du  sucre,  mais  la  quantité 
est  toujours  moins  grande  que  dans  l'urine,  souvent 
même  il  n'y  en  a  que  des  traces  ;  du  reste,  chez  un  même 
malade,  l'abondance  de  l'élimination  par  cette  voie  est 
sujette  à  de  nombreuses  oscillations. 

La  réaction  de  la  salive  est  variable  :  avant  le  repas  et 
plusieurs  heures  après,  elle  est  souvent  acide,  phéno- 
mène que  je  vous  ai  fait  plusieurs  fois  constater  chez 
notre  malade;  mais  aussitôt  après  l'ingestion  des  ali- 
ments elle  est  en  général  neutre  ou  alcaline  ;  elle  contient 
le  plus  souvent  du  sucre ,  et  son  acidité  momentanée  est 
rapportée  par  plusieurs  auteurs  à  la  décomposition  de 
cette  substance  et  à  la  formation  d'acide  lactique.  C'est 
cette  altération  du  liquide  buccal  qui  rend  compte  des 
lésions  des  gencives  et  des  dents,  si  fréquentes  chez  les 
diabétiques.  Ces  lésions  sont  de  deux  sortes  :  c'est  tantôt 
un  état  fongueux  et  scorbutique  du  tissu  gingival  qui 
amène  l'ébranlement  et  la  chute  des  dents,  bien  que 
celles-ci  soient  saines  ;  c'est  ailleurs  une  carie  dentaire, 
à  marche  rapide,  qui  ne  laisse  au  malade  que  des  racines 
déchiquetées;  souvent  aussi  ces  deux  ordres  d'accidents 
coexistent,  auquel  cas  la  détérioration  de  la  bouche  est 
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cette  indication  par  deux  voies  différentes,  la  saignée  en 
dîimauaiit  la  stase  encéphalique,  les  inhalations.de  chlo- 
ro|)rnie  en  prévenant  le  retour  de  Taccès  convulsif  cause 
prochaine  de  la  stase.  Aucune  dé  ces  médications  n  agit 
sur  Turémie,  elles  sont  dirigés  contre  Tun  des  effets  les 
plus  immédiatement  redoutables  de  Téclampsie  urémique. 
Le  chloroforme  compte  de  nombreux  succès  dans  Turé- 
mie  puerpérale,  et  il  tend  de  plus  en  plus  ^  remplacer 
la  saignée  dans  la  pratique  ;  cette  substitution  est  d'autant 
plus  opportune  que  même  dans  la  forme  éclamptique  la 
congestion  cérébrale  n'est  point  constante  *,  Tanatomie 
pathologique  a  démontré  la  possibilité  d'un  état  tout  op- 
posé ,  savoir  de  l'anémie  cérébrale.  Le  fait  seul  de 
l'éclampsie  ne  suffit  donc  pas  pour  justifier  la  saignée,  il 
faut  encore  que  l'état  de  la  face  et  la  distension  des  jugu- 
laires révèlent  positivement  la  stase  céphalique. 

Chez  les  sujets  qui  succombent  à  l'urémie,  on  ren- 
contre des  lésions  nombreuses  et  diverses  qui  ne  doivent 
pas  toutes,  il  s'en  faut,  être  attribuées  à  cet  état  mor- 
bide ;  la  plupart  sont  le  fait  de  la  maladie  antécédente  ; 
ainsi  les  altérations  des  reins,«  les  phlegmasies  séreuses 
et  viscérales,  les  lésions  gastro-intestinales,  appartiennent 
au  mal  de  Bright  et  non  pas  à  Furémie;  cette  dernière  ne 
tient  sous  sa  dépendance  que  deux  espèces  de  lésions, 
lesquelles  ne  sont  pas  constantes;  ce  sont  des  lésions  cé- 
rébrales d'une  part,  et  des  altérations  du  sang  d'autre 
part.  L'hydrocéphalie  sous-arachnoïdienne  et  ventricu- 
laire,  Toedème  cérébral  qu'on  a  le  grand  tort  de  négli- 
ger à  peu  près  complètement,  constituent  le  premier 
groupe  de  faits;  quant  aux  altérations  du  sang,  elles  sont 
variableSi  c'est  tantôt  une  augmentation  d'urée  qui  peut 
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et  le  liquide  extra-vasculaire  que  nous  devons  rattacher 
aussi  la  prédisposition  toute  particulière  des  diabétiques 
aux  phlegmasies  cutanées  et  viscérales,  et  aux  gangrènes; 
mais  il  faut  reconnaître  que  les  conditions  pathogéniques 
intermédiaires  entre  cette  cause  initiale  et  les  effefs  pro- 
duits nous  échappent  complètement.  Parmi  les  phlegma- 
sies superficielles,  les  plus  fréquentes  sont  les  furoncles 
et  les  anthrax,  dont  les  relations  avec  le  diabète,  connues 
depuis  fort  longtemps  au  Brésil,  ont  été  bien  étudiées  par 
d*Âquino  Fonceca,  Jordao  et  Marchai  (de  Calvi).  Quelques 
médecins,  frappés  de  la  fréquence  de  cette  coïncidence, 
ont  été  jusqu'à  dire  que  tout  individu  atteint  de  furoncle 
ou  d'anthrax  est  nécessairement  glycosurique  ;  je  puis 
vous  affirmer,  d'après  les  faits  que  j'ai  observés,  que 
cette  proposition  est  erronée  ;  la  fréquence  du  rapport  est 
grande,  la  constance  n'est  pas  réelle.  Néanmoins  il  con- 
vient en  pratique  d'examiner  l'urine  de  tout  malade  affecté 
d'une  phlegmasie  de  ce  genre,  et  cette  règle  est  d'autant 
plus  importante,  que  le  furoncle  et  l'anthrax  sont  souvent 
des  accidents  précoces,  et  qu'ils  peuvent  devenir  l'occa- 
sion de  la  découverte  d'un  diabète  ignoré  jusqu'alors.  Il 
parait,  du  reste,  que  la  fréquence  de  cette  complication 
n'est  pas  la  même  dans  toutes  les  contrées  :  au  rapport 
de  Jordao,  elle  est  si  commune  au  Brésil,  qu'elle  est 
connue  même  des  gens  du  peuple,  qui  concluent  inva- 
riablement de  l'anthrax  au  diabète.  —  L'érysipèle  n'est 
point  rare  chez  les  diabétiques,  mais  il  n'est  pas,  à  beau- 
coup près ,  aussi  ordinaire  que  les  autres  phlegmasies 
superficielles. 

La  plus  fréquente  des  inflammations  viscérales  est  la 
pneumonie»  qui  est  caractérisée  par  sa  tendance  &  la 
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distinction  trop  oubliée,  nous  pouvons  aborder  Texainen 
de  ces  diverses  théories,  dont  la  discussion  est  le  complé- 
ment nécessaire  de  l'étude  que  nous  venons  de  faire. 

De  ces  théories,  la  plus  ancienne  est  celle  de  Coindet  et 
Odier,  elle  attribue  redcéphalopathie  à  l'hydrocéphalie; 
un  peu  plus  tard,  Osbome  proposait  une  autre  interpréta- 
tion et,  appuyé  sur  quelques  faits,  il  donnait  l'arachnitis 
comme  la  condition  constante  des  accidents  cérébraux  ; 
ce  fut  la  deùliëme  théorie.  La  troisième  est  tout  autre, 
elle  s'adresse  à  un  ordre  de  faits  tout  différent  ;  l'ac- 
cumulation de  Turée  dans  le  sang  constitue  un   em- 
poisonnement, c'est  l'urée  en  excès  qtii  produit  les  phé- 
nomènes observés  ;  cette  théorie  est  celle  de  Wilson.  Au 
lieu  de  l'urée^  mettez  l'acide  oxalique^  et  vous  aurez  la 
théorie  de  Bence  Jones.  La  théorie  de  Frerichs,  qui  mé- 
rite une  sérieuse  attention  admet  aussi  une  intoxication, 
mais  ce  n'est  pas  Torée  qoi  est  le  poison,  c'est  le  carbohate 
d'ammoniaque  provenant  de  da  décomposition^  selon  cette 
équation  chimique  :  C«H*Az*0*+4H0  =  2{AEffH0C0*); 
un  équivalent  d'urée  absorbe  quatre  équivalents  d'eau 
et  donne  deux  équivalents  de  carbonate  d'ammoniaque. 
Pour  Schottin,  l'auteur  de  la  sixième  théorie,  c'est  éga** 
lement  un  empoisonnement  qui  produit  les  symptômes 
cérébraux  de  l'urémie,  mais  le  poison  est  encore  diffé^* 
rent;  ce  n'est  plus  l'urée,  ce  n'est  plus  le  carbonate 
d'ammoniaque,  ce  sont  les  matières  extractives  de  l'urine^ 
La  septième  théorie  ^  la  dernière  par  ordre  chronolo-^ 
gique,  appartient  à  Traube  ;  elle  invoque  un  œdème  cé- 
rébral et  l'anémie  consécutive  du  cerveau.  Telles  sont  les 
sept  théories  de  l'urémie,  je  les  ai  réunies  dans  le  tableau 
suivant,  afin  que  vous  les  reteniez  plus  aisément  : 


i9ê  éif  i^iAtÈtE  soètti.' 

poâitivehieht  exagérée.  En  ce  qui  me  concerné,  j^ài  tu 
deux  cas  qui  prouvent  sââs  réplique  la  possibilité  d'Uné 
gangrène  des  orteils  sans  glycémie,  et  ces  faits  sont  loin 
d'être  isolés.  Souveneif-Tous  donc  de  la  fréquence  de  ce 
i^pporty  diais  ile  croyez  pas  â  soiî  iiîTftriabiHté. 

Dans  tous  les  cni  où  la  gangrené  coïncidé  avec  lé  dia- 
bète, on  la  tient  pour  un  accident  secondaire  provoqué 
par  la  glycémie  préexistante  ;  qu'il  en  soit  ainsi  le  plus 
ordinairement,  cela  n'est  pas  douteux,  mais  les  expériences 
toutes  récentes  de  mon  savant  ami  le  professeur  Schiff 
tendent  à  établir  une  modalité  pathogénique  opposée  :  la 
gangrène  pourrait  être  l'accident  primitif  et  amener 
comme  effet  secondaire  l'état  diabétique;  eit  d'autres 
termes,  les  changements  produits  dans  la  circulation  par 
la  mortification  locale  seraient  suffisants  pour  ferre  naître 
dans  le  sang  le  ferment  diastatique,  qui  est,  pour  cet  émi- 
nent  observateur,  la  cause  unique  et  constante  de  la  glyco- 
génie  diabétique.  L'observation  clinique  devra  prononcer 
sur  cette  conclusion  tirée  de  l'expérimentatioù  ;  mais, 
malgré  l'absence  de  faits  démonstratifs,  j*ai  tenu  à  vous 
faire  connaître  ce  point  de  vue  entièrement  nouveau,  et, 
pour  qu'il  ne  vous  reste  aucun  doute  sur  cette  opinion 
du  célèbre  physiologiste ,  je  vous  demande  la  permission 
de  vous  rapporter  textuellement  le  passage  dans  lequel 
il  a  exposé  sa  manière  de  voir  :  «  Il  est  très-probable 
c(ue  beaucoup  d'altérations  qu'on  a  souvent  rangées 
parmi  les  épiphénomènes  du  diabète  pourront,  dans  la 
suite,  être  plutôt  regardées  comme  étant  au  nombre  des 
causes  de  la  maladie.  C'est  ainsi  qu'on  a  parlé  d'une 
gangrène  diabétique.  Nous  n'avons  pas  le  droit  de  nier 
Texistence  d'une  telle  maladie,  mais  nous  savons  que 
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une  fois  conslituée  par  la  lésion  des  reins,  Turée  aaccuir' 
mule  dans  le  sang,  cela  n'est  pas  douteux  ;  de  noDobreuses 
analyses,  celles  de  Picard  entre  autres,  ont  établi  le  fait. 
Mais  Turée  n'a  pas  de  propriétés  toxiques  par  elle-même.  ^ 
Les  recherches  anciennes  de  Vauquelin  et  Ségahis  roni 
parfaitement  prouvé,  et  les  injections  expérimentales 
plus  récentes  de  Stannius,  de  Frerichs,  de  Hoppe,  d'Oppler 
et  de  Petroff  ont  démontré  avec  une  unanimité  remar- 
quable l'innocutté  de  celte  substance,  qui  est  souvent 
administrée  avec  avantage  comme  nàédicament  diuré- 
tique. 

Cette  élimination  faite,  restent  quatre  théories  qui  peu- 
vent être  réduites  à  trois  ;  celle  de  Traube  en  effet,  qui 
invoque  une  modification  matérielle  du  cerveau  peut 
être  fusionnée  avec  la  théorie  ancienne  de  l'hydrocé- 
phalie, sous  le  chef  hydropisie  et  anémie  du  cerveau,  et 
nous  nous  trouvons  ainsi  en  présence  de  deux  groupes 
de  théories  qui  «ont  tout  à  bit  distincts  ;  dans  l'un,  les 
accidents  cérébraux  sont  attribués  à  une  altération  ma- 
térielle  de  l'encéphale  ;  dans  l'autre,  ils  sont  imputés 
exclusivement  à  un  empoisonnement;  le§  divergences 
dans  ce  second  groupe  n'ont  trait  qu'à  la  nature  du 
poison.  En  résumé,  théorie  de  la  lésion  encéphalique, 
théorie  de  l'empoisonnement,  voilà  les  deux  conceptions 
que  je  prends  pour  point  de  départ  de  notre  discussion. 

Gela  étant,  laissons  de  côté  pour  un  instant  la  question 
de  la  nature  du  poison^  et  recherchons  simplement  si 
l'une  de  ces  deux  interprétations  pathogéniques  peut 
être  exclusivement  adoptée.  Sur  ce  point,  la  réponse  est 
facile,  elle  est  négative.  La  théorie  de  la  lésion  ne  peut 
rendre  compte  de  tous  les  cas,  par  la  bonne  raison  que 
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praticien  robligation  d'un  examen  de  Tariney^,  dans  bien 
des  cas,  ils  deviennent  l'occasion  de  la  découverte  de  la 
maladie. 

Phénomènes  amendant  de  Ja  polyurie.  —  La  poly- 
dipsie,  symptôme  essentiel  et  fonjlamental  du  diabète, 
nous  a  occupés  déjà,  je  n'y  reviens  pas;  mais  ce  n'est 
pas  le  seul  désordre  que  la  polyurie  tient  sous  sa  dépen- 
dance :  à  cette  même  cause  doivent  être  rapportées  la 
constipation  habituelle  des  malades^  la  sécheresse  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  et  la  diminution  considérable  de 
l'exhalation  pulmonaire  et  cutanée.  D'après  les  recher- 
ches les  plus  précises,  on  peut  évaluer  à  1200  ou 
1500  grammes  la  quantité  d'eau  éliminée  en  vingt- 
quatre  heures  &  l'état  normal  par  ces  deux  voies  réu- 
nies :  or,  chez  un  diabétique ,  Bôcker  n'a  trouvé  que 
529  grammes;  Mosler,chez  un  autre  malade,  637  gram- 
mes, et  von  Dursch,  chez  ses  deux  diabétiques,  a  constaté 
un  abaissement  plus  notable  encore,  savoir,  20&  et 
108  grammes.  Parkes  fait  remarquer  avec  raison  que 
cette  perturbation  de  l'exhalation  physiologique  n'a  réel- 
lement pas  d'autre  cause  que  l'élimination  surabondante 
de  l'eau  par  les  reins,  car  si  l'on  soumet  les  malades  à 
un  bain  d'air  chaud,  les  rapports  se  renversent  momen- 
tanément; l'excrétion  par  la  peau  et  les  poumons  aug- 
mente, la  polyurie  diminue. 

Phénomènes  dépendant  de  la  consomption.  —  La 
phthisie  pulmonaire  tient  ici  le  premier  rang  ;  c'est  une 
des  suites  les  plus  communes  de  l'état  diabétique,  et  les 
relevés  de  Griesinger  montrent  que  cette  cause  entre  pour 
A3  pour  100  dans  la  mortalité,  c'est*à-dire  que  prés  de  la 
moitié  des  malades  succombent  à  la  tuberculisation  du 
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cile  de  notre  lâche.  Ici  encore,  je  vous  le  dis  k  l'avancev. 
il  n'y  a  pas  d'exelusivisme  possible. 

Pour  Frerichs,  le  poison  est  le  carbonate  d'ammo- 
niaque qui  provient  de  la  déeomposition  de  Tnrée  accu- 
roulée  dans  le  sang  ;  cette  théorie  est  vraie  pour  un  grand 
nombre  de  cas,  elle  est  démontrée  par  la  présence  de 
l'ammoniaque  dans  l'urine,  dans  les  matières  vomies* 
dans  les  matières  fécales,  dans  le  sang,  dans  Tair  expiré, 
fait  qui  a  été  maintes  fois  eôiistaté  par  FVerichs,  par 
Petroff  et  par  Vogel  ;  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir, 
on  peut  encore  invoquer  Teaistence  de  l'ammoniaqua 
dans  le  sang  des  animaux  népbrotomisée,  et  les  accidents 
spéciaux  produits  par  les  injections  expérimentales  de 
carbonate  d'ammoniaque.  Ce  dernier  argument,  toute- 
fois, n'a  pas  une  solidité  absolue,  car  tandis  que  Frerichs 
et  Petroff  déclarent  ces  accidents  semblables  à  ceux  de 
l'urémie ,  Hoppe  et  Oppler  concluent  de  leurs  expériences 
que  ce  rapprochement  n'est  point  légitime.  L'existence 
de  l'ammoniaque  en  quantité  notable  dans  les  liquides 
organiques  des  malades  est  la  meilleure  démonstration 
de  ce  mode  d'empoisonnement,  et  comme  cette  démon- 
stration a  été  fournie  un  grand  nombre  de  fois,  la  vérité 
de  la  théorie  est  certaine,  elle  est  applicable  à  un  grand 
nombre,  pour  ne  pas  dire  au  plus  grand  nombre  des  cas. 

Cette  substitution  de  Tammoniaque  à  Turée  est  nette- 
ment établie  dans  une  ancienne  observation  de  Graves 
que  je  n'hésite  pas  à  rattacher  à  l'histoire  de  l'urémie, 
bien  que  l'auteur,  en  raison  de  l'époque  k  laquelle  il  a 
observé  ce  fait,  n'ait  pas  pu  songera  cette  interprétation. 
H  s'agit  d'un  homme  vigoureux  qui  avait  travaillé  plu^ 
sieui*s  jours  ayant  de  l'eau  jusqu'aux  genoux,  et  qui  con- 
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linua  ce  travail  le  jour  même  où  il  prît  une  forte  dose  de 
sel  de  Glauber  qui  agit  énergiquement.  A  la  suite  de 
cette  imprudence  il  fut  atteint  de  fièvre  avec  céphalalgie, 
soif  ardente  et  douleurs  abdominales  violentes.  A  quel- 
ques jours  de  là  il  entra  à  Meath  hospital,  oii  Graves  con- 
stata, indépendamment  des  symptômes  précédents,  de 
l'anasarque,  de  Tascite  et  une  tympanite  intestinale* 
Malgré  un  traitement  énergique,  le  malade  succomba  peu 
après,  et  l'observation  est  malheureusement  muette  sur 
la  nature  des  accidents  qui  ont  précédé  la  mort.  L'urine, 
soigneusement  analysée  pendant  la  vie,  ne  contenait  pas 
d'albumine,  mais  elle  renfermait  en  abondance  du  car- 
bonate d'ammoniaque  ;  on  s'assura  par  le  cathétérisme 
que  ce  sel  n'était  pas  formé  dans  la  vessie,  et  que  l'urine 
était  sécrétée  avec  cette  qualité  anormale;  d'un  antre 
côté,  et  c'est  ici  le  point  intéressant,  on  ne  put  découvrir 
la  plus  petite  trace  d'urée  dans  l'urine  de  cet  homme, 
et  comme  le  dit  Graves,  le  carbonate  d'ammoniaque  sem- 
blait ainsi  représenter  les  éléments  qui  sont  ordinaire- 
ment combinés  sous  forme  d'urée.  L'autopsie  montra  nn 
squirrhe  du  foie,  des  reins  un  peu  volumineux  et  gorgés 
de  sang,  et  une  vessie  parfaitement  saine. 

Que  l'on  repousse  ou  que  l'on  accepte  rinterprélation 
que  je  donne  à  ce  fait,  peu  importe,  il  n'en  reste  pas 
moins  un  exemple  catégorique  de  la  transformation 
complète  de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque. 

D'après  Frerichs,  la  transformation  de  l'urée  en  carbo- 
nate d'ammoniaque  a  lieu  dans  le  sang  ;  mais  ce  n'est 
pas  là  le  seul  siège  possible  de  la  décomposition  ;  dans 
certains  cas,  on  trouve  de  l'ammoniaque  en  abondance 
dans  rinteslin,  tandis  que  dans  les  autres  sécrétions  et  i 
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la  surface  de  ta  peau  un  troave  de  l'urée  en  nature  r  il 
est  clair  qu'ici  la  transfomaation  atnnioDiacale  s'esl  faite 
dans  l'intestin  et  non  pas  dans  le  sang  ;  c'est  alors  aussi 
que  les  malades  présentent,  avec  leurs  caractères  les  plus 
accentués,  les  lésions  et  les  symptômes  gastro-intestinaux 
dont  je  vous  ai  parlé  à  plusieurs  reprises.  C'est  à  Treitz 
et  à  Jacksch  qu'est  due  la  connaissance  de  ces  faits  in- 
téressants ;  ils  ont  basé  sur  eux  une  théorie  qui  n'est  en 
S(»nme  qu'une  modification  de  celle  de  Frerichs  ;  c'est 
toujours  l'ammoniaqne  qni  est  le  poison,  c'est  toujours 
l'urée  qui  fournit  cette  ammoniaque,  mais  la  formation 
ammoniacale  n'a  pas  lieu  directement  dans  le  sang,  elle 
se  passe  dans  l'intestin,  l'ammoniaque  produite  y  est  ré- 
sorbée et  empoisonne  le  malade.  Les  observations  pré- 
cises des  médecins  de  Prague  démontrent  que  les  choses 
se  passent  parfois  ainsi;  mais  d'un  autre  côté  l'absence 
de  tout  désordre  gastro-intestinal  chez  certains  uré- 
miques  ne  permet  pas  de  regarder  comme  constamment 
vraie  leur  modification  à  la  théorie  de  Frerichs.  Ce  n'est 
là  au  surplus  qu'une  question  de  détail  ;  je  tenais  à  vous 
la  signaler,  mais  ce  qu'il  importe  de  retenir  c'est  ce  fait 
fondamental  commun  à  ces  deux  opinions  :  c'est  l'ammo- 
niaque qui  est  le  poison,  c'est  elle  qui  amène  l'encépha- 
lopathie  et  la  mort. 

Je  regrette  que  mon  savant  ami  Frerichs  n'ait  pas  spé- 
cialisé par  un  nom  sa  remarquable  théorie;  la  précau- 
tion n'eût  pas  été  inutile  dans  une  question  dont  l'obscu- 
rité a  souvent  été  accrue'par  le  défaut  de  précision  dans 
les  termes.  Rien  de  plus  simple  d'ailleui'S  que  de  trouver 
ce  nom,  il  se  présente  de  lui-même  à  l'esprit;  c'est  l'am- 
moniaque qui  est  le  poison,  c'est  la  présence  de  l'ammo- 
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Messieurs, 

Le  diabète  est  une  maladie  de  longue  durée;  les  cas 
semblables  à  ceux  qui  ont  été  rapportés  par  Dobson  et 
Becquerel,  et  dans  lesquels  la  mort  est  survenue  au  bout 
de  quelques  semaines,  sont  tout  à  fait  exceptionnels,  sans 
compter  que  les  faits  de  ce  genre  laissent  toujours  place 
à  un  point  de  doute  touchant  la  date  réelle  du  début  de 
la  maladie.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  marche  du  dia- 
bète est  uniforme  et  continue,  c'est-à-dire  qu'il  parcourt 
ses  diverses  phases  avec  une  lenteur  variable,  mais  sans 
interruption  ;  dans  d'autres  circonstances ,  les  allures 
n'ont  plus  cette  régularité,  et,  sans  parler  des  modifications 
presque  instantanées  que  produit  dans  les  symptômes  le 
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simple  cliangement  de  régime ,  on  voit  les  accidents  ordi- 
nairement progressifs  éprouver  des  temps  d'arrêt,  de 
vérilables  rémissions  qui  peuvent  durer  des  semaines  et 
même  des  mois,  el  qui  ont  souvent  été  regardées  pré- 
maturément  comme  des  guérisons  définitives.  Avec  ces 
rémissions,  l'évolution  totale  du  diabète  peut  atteindre 
dix,  douze,  quinze  ans  et  plus  ;  mais  un  pareil  répit  est 
positivement  insolite,  car,  si  l'on  consulte  les  relevés  de 
Griesinger,  qui  comprennent  225  cas,  on  arrive  à  conclure 
que  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  deux  à  trois 
ans,  toute  réserve  faite  de  l'erreur  possible  sur  l'époque 
du  début.  Au  surplus,  vous  te  concevez  de  vous-mêmes, 
c'est  pendant  sa  première  phase  que  le  diabète  présente 
ces  chances  favorables  de  rémission,  c'est  atorsaussi  qu'on 
peut  espérer  une  guérison  réelle  ;  mais  lorsque  la  dénu- 
trition consomplive  est  arrivée,  la  marche  des  accidents 
est  continue,  il  n'y  a  plus  \  compter  sur  les  temps  d'arrêt 
propres  à  la  période  initiale,  et,  quand  bien  même  le  ma- 
lade n'aurait  aucune  complication  viscérale,  il  est  perdu, 
il  succombe  nécessairement  à  cette  perversion  nutritive 
qui  annihile  la  fonction  d'assimilation  au  proRt  d'une 
désassimilation  incessante;  il  meurt  alors  dans  le  marasme, 
et,  dans  les  derniers  jours  de  sa  vie,  leptitient  est  réduit 
à  un  .état  voisin  de  la  momification.  D'autres  sont  tués  par 
les  lésions  pulmonaires  :  je  vous  ai  dit  déjà  que  la  tuber- 
culisation  diabétique  entre  pour  près  de  moitié  (&S  pour 
100)  dans  le  chiffre  de  la  mortalité;  viennent  ensuite,  par 
ordre  de  fréquence,  les  anthrax  eties gangrènes;  la  mort 
par  le  marasme  seul  est  certainement  la  plus  rare. 

Les  maladies  aiguës  intercurrentes  ont  une  influence 
remarquable  sur  la  marche  des  phénomènes  diabéliques  j 
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durant  la  période  fébrile,  elles  diminuent  ou  suspendent 
même  la  glycosurie.  Deux  conditions  différentes  peuvent 
rendre  compte  de  cet  effet  :  l'absence  du  ferment  trans- 
formateur, ou  bien  l'absence  de  la  matière  glycogène  qui 
est  transformée  en  sucre.  Certaines  expériences  de  Schiff 
tendent  à  établir  que  c'est  la  seconde  cause  qui  agiti  et 
que,  dans  beaucoup  de  maladies  qui  font  disparaître  le 
sucre  du  foie,  le  ferment  diabétique  existe  cependant  dans 
le  sang.  D'un  autre  côté,  les  observations  cliniques  de 
Petters  nous  ont  appris  que  toutes  les  maladies  fébriles 
n'ont  pas  cette  influence  suspensive  sur  les  phénomènes 
du  diabète;  dans  la  fièvre  intermittente,  dans  la  variole, 
dans  les  pleurésies ,  il  n'a  constaté  qu'une  diminution 
insignifiante  ou  nulle  de  la  glycosurie.  L'avenir  décidera 
si  cette  exception  est  constante  ou  fortuite.  —  Il  est  de 
règle  que,  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  l'excrétion 
du  sucre  par  l'urine  diminue  considérablement,  souvent 
même  elle  cesse  tout  à  fait. 

Malgré  la  perturbation  profonde  que  subit,  dans  le  dia- 
bète, l'évolution  des  matières  azotées,  l'élimination  de 
l'urée  continue  à  être  influencée  par  l'alimentation  et  par 
la  fièvre;  elle  augmente  avec  un  régime  azoté,  elle  aug- 
mente parle  fait  d'un  mouvement  fébrile.  Chez  un  homme 
diabétique,  étudié  par  Sydney  Ringer,  le  rapport  de  l'urée 
à  la  glycose  était,  pendant  la  diète,  1  d'urée  pour  2,2S 
de  sucre  ;  après  une  alimentation  azotée,  la  proportion 
devenait  1  d'urée  pour  1,9  de  sucre.  Mais  si  le  régime  est 
mixte,  le  chiffre  du  sucre  augmente,  et,  de  plus,  le  rap- 
port de  l'urée  au  sucre  devient  éminemment  variable  ; 
dans  ces  conditions,  la  moyenne  chez  ce  même  malade  a 
osciUé  entre  1 :  3,0  et  1  :  20,â.  L'influence  de  la  fièvre 
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sur  le  rapport  de  l'urée  à  la'glycose  est  plus  coastanle  et 
plus  marquée  :  un  diabétique  observé  par  Thierfelder 
et  Uble  ayant  été  pris  d'un  typhus  léger,  la  relation 
de  ces  deux  substances  pour  l'ensemble  de  la  pyrexie  fut 
1  d'urée  pour  3,5  de  sucre  ;  mais  pour  la  période 
d'acmé,  considérée  isolément,  le  rapport  était  i  d'urée 
pour  2,1  de  sucre.  Les  observations  remarquables  de 
Huppert  ne  démontrent  pas  moins  ^nettement  ces  oscilla- 
tions dans  les  chiffres  proportionnels  de  Tarée  et  de  la 


Cela  dit  sur  les  terminaisons  et  la  marche  du  diabète, 
j'ai  peu  de  chose  à  ajouter  quant  au  pronostic  ;  il  est  ab- 
solument grave,  voili  le  fait  :  sur  les  225  cas  de  Griesinger 
nous  ne  trouvons  que  47  guérisons,  encore  l'auteur 
a-t-il  soin  de  faire  remarquer  que  si  l'on  défalque  les  faits 
où  la  prétendue  guérison  n'était  qu'une  rémission  de 
longue  durée,  ce  chiffre  se  réduit  à  12  ou  16.  Les  lé- 
sions pulmonaires,  les  inflammations  cutanées,  les  troa- 
blés  de  la  vue,  sont  des  signes  défavorables;  il  en  est  de 
même  de  l'amaigrissement,  et  plus  généralement  de  tous 
les  phénomènes  qui  dénotent  le  passage  du  diabète  gras 
au  diabète  maigre.  Aussi  est-il  essentiel,  pour  juger  exac- 
tement de  l'état  d'un  malade  que  l'on  ne  connaît  pas  en- 
core, d'étudier  soigneusement  l'influence  <]u'cxerce  sur  la 
glycosurie  la  soustraction  des  aliments  féculents  ;  si,  avec 
une  alimentation  exclusivement  azotée,  les  pertes  de  sucre 
ne  diminuent  que  peu  ou  point,  l'état  est  plus  sérieux 
que  dans  le  cas  contraire  ;  car  le  malade  est  d^à  arôvé 
à  ce  moment  où  il  tire  le  sucre  de  ses  aliments  aiotél 
de  lui-même;  si  l'on  peut  à  ces  expépi 
le  dosage  de  l'urée,  on  aura  une  notioa  J 
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cise  du  bilan  organique  du  patient.  La  diminution  de  la 
polyurie  et  de  la  glycosurie  est  en  soi  un  signe  favorable, 
à  condition  cependant  qu'elle  ne  coïncide  pas  avec  des 
sueurs  profuses  chargées  de  sucre.  A  une  certaine  époque, 
on  a  donné  comme  un  signe  de  bon  augure  Tapparition 
de  Talbamine  daK  Turine  ;  c'est  au  contraire  un  phé- 
nomène trés^fièhenx'qoi  dénote  Tadjonction  d'une  com- 
plication  gnf  6  i  b  makâie  plremière  ;  cette  albuminurie 
est  le  résultat  de  faction  nocive  exercée  sur  l'épithélium 
des  tubuli  par  une  urine  riche  en  sucre,  et  elle  est  dans 
bien  des  cas  le  point  de  départ  d'une  véritable  lésion  de 
Bright.  Nous  veirons,  en  traitant  de  Tanatomie  patholo- 
gique, que  cette  lésion  n'est  pas  absolument  rare  chez  les 
diabétiques. 

Le  diagnostic  du  diabète  repose  sur  la  constatation  du 
sucre  dans  l'urine  :  rien  de  plus  simple  que  d'acquérir 
cette  notion  lorsqu'on  juge  utile  de  la  rechercher;  ce  qui 
importe,  c'est  d'être  conduit  à  la  présomption  de  la  mala- 
die. En  fait,  la  situation  du  médecin  est  la  même  que  pour 
le  mal  de  Bright,  Taffection  a  une  marche  lente  et  insi- 
dieuse ;  le  signe  qui  la  révèle  ne  se  manifeste  pas  de  lui- 
même,  il  faut  le  soupçonner,  voilà  le  grand  point;  quant 
à  la  légitimité  du  soupçon,  eUe  sera  bientôt  jugée.  Pour 
faire  en  temps  opportun  le  diagnostic  du  diabète,  il  est 
donc  essentiel  d'être  éclairé  sur  la  valeur  sémiologique 
de  divers  phénomènes  qui  sont  des  indices  suffisants  de 
l'opportunité  d'un  examen  de  Turine. 

La  polyurie,  l'insomnie  qu'elle  produit,  l'augmentation 
de  la  soif,  surtout  si  elle  coïncide  avec  celle  de  l'appétit, 
sont  des  symptômes  du  premier  ordre,  la  signification 
n'en  peut  être  méconnue,  je  n'insiste  pas.  Hais  il  est 
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d'autres  circonstances  qui,  pour  être  moins  démonstra- 
tives,  n'en  ont  pas  moins  une  valeur  réelle  :  c'est  le  prurit 
uréthral  ou  Tulvaire,  le  gonOement  et  les  éruptions  du 
prépuce  ou  des  grandes  lèvres,  les  éruptions  prurigineuses 
ou  herpétiques  généralisées;  c'est  encore  l'état  poisseux 
du  Unge  et  des  vêtements  en  Vabnnce  d'écoulement  uré- 
tliral.  Il  n'est  pas  une  de  oes  eoa^lons  si  disparates  et  si 
légères  en  apparence  qjd'iiè  doHe  Mre  l'occasion  d'un 
examen  de  l'urine  au  point  de  vas  da  sucre  ;  il  en  est  de 
même  des  furoncles  et  des  anthrax.  Dans  d'autres  cas,  la 
première  manifestation  du  diabète  est  une  dyspepsie 
rebelle  avec  ou  sans  gastralgie  ;  ce  mode  de  début  n'est 
point  très-rare,  il.a  donné  lieu  à  l'une  des  tbéories  de  la 
maladie;  peu  importe  la  théorie,  le  fait  clinique  est  cer- 
tain, il  faut  le  connaître.  Dans  quelques  circonstances 
enfin ,  la  polynrie  et  la  polydipsie  sont  tardives  on  peu 
marquées,  et  Pémadation  devance  ces  symplâmes  qu'elle 
suit  d'ordinure  ;  de  là  ce  précepte  pratique  :  toutes  les 
fois  qu'un  individu  subit  un  amaigrissement  persistant, 
quoiqu'il  prenne  une  alimentation  suffisante,  et  qu'il  soit 
bien  portant  en  apparence,  il  faut  songer  au  diabète,  et 
rechercher  le  sucre  dans  l'urine. 

D'un  autre  câté,  messieurs,  et  j'appelle  expressément 
votre  attention  sur  ce  point,  quand  vous  aurez  décelé 
la  présence  du  sucre  en  quantité  notable  dans  l'urine 
d'un  malade ,  vous  n'êtes  pas  en  droit  pour  cela  d'aFOr- 
mer  le  diabète;  vous  pouvez  affirmer  la  glycosurie,  pas 
autre  chose,  et  nous  retrouvons  ici  une  analogie  de  plus 
avec  l'albuminurie  et  le  mal  de  Bright.  De  même  que 
l'albuminurie,  la  glycosurie  est  un  symptAme,  et  le  dia- 
bète est  une  maladie  qui  a  la  glycosurie  au  nombre  de 
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ses  symptômes  ;  mais  elle  n'est  pas  constituée  par  ce  seul 
phénomène.  On  peut  dire,  en  vérité,  que  la  glycosurie 
non  diabétique  n'a  de  commun  avec  le  diabète  que  la 
présence  du  sucre  dans  Turine;  mais  la  quantité  de 
glycose,  quoique  notable,  n'égale  pas,  à  beaucoup  près, 
celle  qu'on  observe  communément  dans  le  diabète  ;  puis 
la  glycosurie  n'est  pas  accompagnée,  ordinairement  du 
moins,  des  phénomèqfs  caractéristique^s  que  produit  la 
glycémie  diabétique;  la  polyurie,  la  polydipsie  font  dé- 
faut; à  fortiori  voit-on  manquer  complètement»  et  les 
troubles  de  la  vue,  et  les  complications  viscérales,  et  la 
consomption  du  diabète  maigre.  Vous  voyez  que  sauf 
l'estimation  quantitative  du  sucre  urinaire,  ces  caractères 
différentiels  ne  peuvent  être  révélés  que  par  la  marche 
des  ticcidents;  il  faut  une  observation  prolongée  pendant 
un  certain  temps  pour  saisir  le  caractère  véritable  d'une 
glycosurie  ;  aussi  ce  symptôme,  bien  constaté  et  persis- 
tant, nécessite  toujours  une  certaine  réserve,  quant  au 
pronostic  ;  cette  prudence  dans  le  jugement  est  d'autant 
plus  opportune  que  l'on  voit  assez  souvent  une  glycosurie 
restée  simple  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  revê- 
tir peu  à  peu  les  caractères  de  la  glycosurie  diabétique. 
Nouvelle  et  étroite  analogie  entre  l'albuminurie  et  la  gly- 
cosurie. On  a  dit  que  la  glycosurie  qui  succède  à  certains 
traumatismes  céphaliques  ou  à  certaines  maladies  de  la 
moelle  épinière,  est  ordinairement  simple,  et  qu'alors 
même  qu'elle  est  accompagnée  de  polyurie  et  de  polydip- 
sie, elle  ne  prend  pas  ultérieurement  les  allures  du'diabèle  ; 
d'où  cette  conséquence,  que  dans  un  cas  donné,  la  con- 
sidération de  la  cause  peut  aider  au  diagnostic  de  la  mé- 
liturie  simple  et  de  la  diabétique  :  vraie  souvent,  cette 
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proposition  ne  l'est  pas  toujours  ;  une  glycosurie  d'origine 
traumatique  peut  n,'és-bien  devenir  le  point  de  départ 
d'un  diabète  chez  un  individu  prédisposé,  et  entre  autres 
faits  que  je  pourrais  citer  à  l'appui  de  ma  restriction,  je 
vous  rappellerai  celui  qui  a  été  rapporté  par  le  professeur 
Gnesinger  :  à  la  suite  d'une  chute  sur  les  pieds,  qui  dé- 
termina une  commotion,  cérébrale ,  un  individu  devint 
glycosurique;  la  méliturie  survécut  aux  accidents  immé- 
diats de  la  chute ,  elle  produisit  bientôt  les  désordres 
généraux  du  diabète,  et  au  bout  de  cinq  ans  le  malade 
succomba.  Il  convient  donc  de  n'attacher  qu'une  valeur 
secondaire  à  la  cause  de  la  glycosurie,  et  le  diagnostic 
doit  en  tout  cas  être  basé  sur  la  quantité  de  glycose 
perdue,  sur  les  altérations  de  l'urine  autres  que  la  glyco- 
surie, sur  les  effets  produits  par  le  régime  et  sur  les  sym- 
ptômes constitutionnels. 

Les  causes  du  diabète  sont  loin  d'être  complètement 
élucidées;  voici  cependant  quelques  données  précises  et 
intéressantes  par  lesquelles  je  mets  encore  à  contribution 
l'excellent  travail  de  Griesinger.  La  maladie  est  bien  plus 
fréquente  chez  l'honimc  que  chez  la  femme  :  sur  les  225 
faits  dont  l'analyse  sert  de  base  au  mémoire  cité,  je 
trouve  172  cas  chez  t'homme  et  63  chez  la  femme;  c'est 
une  proportion  de  76,4  pour  100  pour  le  sexe  masculin 
de  23,5  pour  100  pour  le  sexe  féminin.  L'influence  de 
l'âge  n'est  pas  la  même  dans  les  deux  sexes,  c'est-à-dire 
que  le  maximum  de  frétjuence  n'appartient  pas  h  la  même 
période  chez  l'homme  et  chez  la  femme.  Le  tableau  sui- 
vant de  Griesinger  permet  d'apprécier  clairement  ces 
différences  : 
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ritàble.  D'autre  part,  Griesinger  a  fait  à  ce  sujet  une 
remarque  fort  importante  qui  ne  doit  pas  être  perdue: 
l'étude  attentive  de  ces  faits  apprend  que  la  plupart  du 
temps  il  n'y  a  pas  eu  traumatisme  encéphalique  direct, 
c'est-à-dire  chute  sur  la  tête  ;  c'est  parfois  une  comme* 
tion  par  contre-coup  à  la  suite  d'une  chute  sur  les  pieds, 
c*est  plus  souvent  encore  un  ébranlement  limité  à  quelque 
partie  du  corps  sans  retentissement  appréciable  sur  les 
centres  nerveux  ;  auquel  cas,  pour  le  dire  en  passant,  la 
prétendue  influence  du  traumatisme  céphalique  pourrait 
bien  n'être  autre  chose  que  celle  de  l'émotion  et  la  frayeur. 
Or,  c'est  ici  le  point  capital  :  dans  plusieurs  cas  de  ce  der- 
nier groupe  la  glycosurie  est  survenue,  quoique  l'accident 
traumatique  n'eût  déterminé  aucun  symptôme  cérébral, 
et,  d'autre  part,  sur  â  cas  où  les  accidents  cérébraux  ont 
été  très-marqués,  mais  passagers,  la  glycosurie  a  parfai- 
tement guéri  chez  trois  des  malades.  Ces  détails  sont  un 
peu  arides,  je  ne  le  nie  pas,  mais  il  n'y  a  pas  d'autre  mé- 
thode pour  estimer  à  leur  juste  valeur  ces  relations  étio- 
logiques;  en  résumé,  le  traumatisme,  l'ébranlement 
direct  ou  indirect  de  l'encéphale,  sont  certainement  des 
causes  efficaces  de  glycosurie,  mais  l'influence  de  ces 
conditions  sur  la  production  du  diabète  vrai  n'est  pas 
encore  parfaitement  assise. 

La  même  réserve  est  applicable  à  l'ingestion  de  ma- 
tières sucrées  en  excès.  Certains  faits  de  Romberg,  Gi- 
rard, Becquerel  et  Griesinger  ont  bien  montré  L'existence 
du  diabète  chez  des  individus  employés  à  la  fabrication 
du  sucre,  et  qui,  d'après  leurs  propres  renseignements, 
consommaient  une  quantité  exagérée  de  cette  substance; 
mais  déjà  Hoppe  a  fait  remarquer  que  c'est  peut-être  l'în- 
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su£Qsance  du  pouvoir  nutritif  de  cet  aliment  et  l'abaisse- 
ment de  la  réparation  organique  qui  doivent  être  mis  en 
cause,  et  non  pas  le  simple  fait  de  l'absorption  du  sucre 
en  proportion  excessive;  au  surplus,  les  observations  de 
ce  genre  sont  trop  peu  nombreuses  pour  que  l'on  soit  à 
l'abri  de  la  coïncidence  :  on  sait  depuis  longtemps  que  la 
consommation  accidentelle  d'une  quantité  anormale  de 
sucre  peut  rendre  l'urine  sucrée  et  déterminer  une  glyco- 
Burie  passagère ,  aussi  l'alimentation  avec  prédominance 
des  féculents  et  du  sucre  est-elle  inscrite  [à  bon  droit 
parmi  les  causes  efficaces  de  la  méliturie ,  mais  il  n'est 
pas  encore  prouvé  que  cette  méliturie  puisse  prendre  les 
allures  et  la  signification  graves  du  diabète.  Remarquez, 
messieurs,  que  si  cette  influence  étiologique  était  réelle, 
le  diabète  devrait  être  très-fréquent  dans  les  climats 
chauds  et  dans  les  contrées  tropicales,  puisque  les  ma- 
tières amylacées  entrent  pour  une  pari  énorme  et  sou- 
vent exclusive  dans  ralimentalion  ;  or,  le  diabète  est  rare 
dans  ces  régions  :  durant  son  séjour  en  Egypte,  Grie- 
singer  n'en  a  observé  qu'un  cas ,  c'était  chez  un  cbeik 
arabe  qui,  par  exception,  consommait  une  grande  quan- 
tité de  viande. 

Puisque  k  propos  des  causes  du  diabète  j'ai  été  conduit 
h  vous  parler  incidemment  des  causes  de  la  glycosurie 
simple,  je  veux,  avant  de  passer  outre,  en  compléter 
l'énaméraiion.  L'alimentation  amylacée  ou  sucrée ,  les 
maladies  traumatiques  ou  spontanées  des  centres  nerveux, 
notamment  du  mésocépbalc  ot  de  la  région  dorsale  de  la 
moelle,  ont  été  déjà  indiquées,  je  n'y  reviens  pas;  je  vous 
rappelle  seulement  que  ces  conditions  peuvent  avoir  pour 
elTet  la  glycosurie,  mais  que  cet  effet  n'est  point  néccs- 
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saire  et  partant  point  constant.  Même  remarque  pour  la 
fièvre  intermittente  récente,  sous  Tinfluence  de  laquelle 
Turine  devient  parfois  sucrée  ;  ce  fait  n'est  pas  sans  inté- 
rêt ,  si  on  le  rapproche  de  cette  autre  notion,  existence 
V  du  diabète  chez  des  individus  qui  ont  été  sujets  à  des 
fièvres  palustres  rebelles  ;  il  y  a  là  un  commencement  de 
preuve  de  la  possibilité  de  la  transformation  d'une  glyco* 
surie  simple  en  glycosurie  diabétique.  Le  choléra  eai  une 
cause  fréquente  de  méliturie  passagère  ;  il  n'est  pas  rare 
que  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  le  rétablissement 
de  la  sécrétion  rénale,  l'urine  entraine  avec  de  l'albu- 
mine une  proportion  variable  de  sucre.  A  cdté  de  ces 
causes  pathologiques,  certaines  substances  ont  k  pro- 
priété de  faire  passer  de  la  glycose  dans  Turine  aussi 
longtemps  qu'elles  agissent  sur  l'organisme.  Garrod  a  va 
la  glycosurie  chez  un  individu  empoisonné  par  le  nitrate 
de  potasse  ;  Hasse  Ta  observée  dans  un  empoisonnement 
par  l'oxyde  de  carbone,  et  Righini  dit  l'avoir  constatée 
après  Tusage  prolongé  de  l'iodure  de  fer  et  de  Taloès..  Je 
ne  vous  parle  pas  du  curare ,  parce  que  les  expériences 
de  SchiiT  ont  positivement  établi  que  cette  substance  est 
inapte  à  produire  la  glycosurie  si  la  respiration  est  entre- 
tenue régulièrement  ;  d'où  résulte  que  ce  n*est  pas  au 
poison  lui-même,  mais  au  désordre  de  la  respiration  et 
des  battements  du  cœur  que  doit  être  attribuée  la  mélitu- 
rie qui  est  observée  chez  les  animaux  curarisés.  c  Nos 
nombreuses  expériences,  dit  l'auteur,  nous  ont  montré 
que  le  curare  et  la  respiration  artificielle  ne  pro- 
duisent pas  dans  le  temps  indiqué  (une  heor^,  une 
heure  et  demie)  de  glycosurie ,  pas  même  de  formation 
de  sucre  dans  le  foie;  mais  dès  que  nous  cessions  la  rei« 
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piration  arlificielley  ou  bien  même  lorsque  les  battements 
du  cœur  étaient  devenus  faibles  et  irréguliers,  il  se 
montrait  immédiatement  une  quantité  plus  ou  moins 
grande  de  sucre  dans  la  décoction  du  foie.  > 

11  en  est  sans  doute  de  même  de  quelques  autres  poi- 
sons, strychnine,  chloroforme,  par  exemple,  dont  une 
glycosurie  passagère  est  Tun  des  effets  possibles. 

Gela  dit  sur  les  causes  de  la  glycosurie,  je  reviens  au 
diabète  proprement  dit. 

L'anatomie  pathologique  n^a  révélé  aucune  lésion  con- 
stante et  caractéristique  de  la  maladie  ;  toutefois  Tana- 
lyse  des  faits  fournit  quelques  notions  qu'il  est  bon  de 
signaler.  Les  altérations  des  reins  sont  au  nombre  des 
plus  fréquentes  ;  sur  6&  autopsies  relevées  par  Griesinger , 
ces  organes  ont  été  lésés  32  fois,  et  dans  17  cas  les  lésions 
étaient  celles  de  la  maladie  de  Bright  commune;  y  a-t-il 
eu  là  simple  coïncidence  de  deux  états  morbides,  ou  bien 
le  désordre  des  reins  doit-il  être  attjcibué  aux  qualités 
anormales  de  Turine,  c'est  ce  qu'il  est  difficile  de  décider 
d'une  manière  catégorique  ;  il  semble  en  tout  cas  qu'il 
faille  invoquer  chez  le  malade  une  prédisposition  spéciale 
au  mal  de  Bright,  car  si  le  fait  seul  du  passage  d'une 
urine  sucrée  à  travers  le  filtre  rénal  suffisait  pour  amener 
les  lésions  brightiques,  celles-ci  devraient  être  plus  fré- 
quentes encore  qu'elles  ne  le  sont  en  réalité.  Dans  quel- 
ques cas,  les  professeurs  Bouchardat  et  Skoda  ont  trouvé 
une  atrophie  du  pancréas;  Griesinger  a  lui-même  vu  un 
fait  semblable,  mais  ces  observations  perdent  la  valeur 
qu'on  pourrait  être  tenté  de  leur  accorder  en  se  fondant 
sur  les  fonctions  de  la  glande  pancréatique,  lorsqu'on 
les  compare  au  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  cet 
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organe  était  |[)arraitement  sain.  On  a  constaté  plnsiëurs 
fois  dans  l'eMomac  une  lésion  qui  est  évidemment  le  ré- 
sultat dir^et  de  la  polypbagie;  c'est  une  dilatation  plus 
ou  moins  considérable  avec  hypertrophie  des  tuniques, 
notamment  de  la  musculeuse. 

Lorsque  les  célèbres  expériences  de  Cl.  Bernard  eurent 
donné  naissance  à  la  théorie  de  la  gljcogénie  hépatique, 
lesjrecherchesanatomo-pathologiques  furent  spécialement 
dirigées  sur  le  foie;  on  pensait  le  trouver  constamment 
altéré  ;  on  espérait,  vu  la  théorie,  y  découvrir  une  lâsion 
univoque,  qui  deviendrait  la  caractéristique  du  dia- 
bète ;  ces  présomptions  n'ont  point  été  réalisées.  L'il- 
lustre professeur  Andral,  il  est  vrai,  a  rapporté  cinq  ctt 
dans  lesquels  le  foie  était  le  siège  d'une  hyperémie  ma- 
nifeste; M.  Trousseau  a  fait  connaître  une  observation 
analogue,  et  Zenker  a  mentionné  aussi  quelques  faits  de 
ce  genre  ;  mais  tout  cela  est  fort  peu  de  chose ,  si  vous 
mettez  en  regard  les  6i  autopsies  de  Griesinger  qui  nous 
montrent  le  foie  très-souvent  normal,  parfois  atrophié, 
et  très-rarement  congestionné  ou  hypertrophié,  deux  ou 
trois  exemples  au  plus  ;  en  présence  de  ces  résultats 
divergents  et  contradictoires,  il  n'est  pas  possible  d^atta- 
cher  une  valeur  quelconque  à  l'état  du  foie,  encore  bien 
moins  est-on  autorisé  à  faire  de  cet  état  éminemment  va- 
riable, la  caractéristique  du  diabète.  Pour  assurer  à  la 
théorie  un  appui  ânàtomique  dont  elle  avait  grandement 
besoin,  on  a  dit  qu'une  lésion  du  parenchyme  hépatique 
n'est  pas  nécessaire,  et  qu'il  suffit,  pour  produire  la 
maladie,  d'un  développement  anormal  du  département 
vasculaire;  l'argument  n'est  pas  acceptable,  car  dans 
une  foule  de  cas  où  le  réseau  vasculaire  du  foie  est  le 


siège  d'une  dilatation  pathologique,  on  n'obôerve  ni  dia- 
bète, ni  même  glycosurie.  Vous  voyez,  messieurs,  que 
bien  que  négatifs,  les  résultats  de  Tanatomie  pathologique 
ont  ici  une  importance  capitale,  puisquMls  fournissent 
une  preuve  importante  contre  la  théorie  hépatique  du 
diabète.  Au  surplus,  il  faut  le  dire,  cette  théorie  a  été 
profondément  ébranlée  du  jour  où  l'analyse  a  démontré 
que  les  désordres  de  la  nutrition  chez  les  diabétiques  ne 
sofll  pas  bornés  aux  matières  amylacées.  Nous  retrouve- 
rons dans  un  instant  cette  question  pathogénique. 

Chez  l'un  de  ses  malades,  qui  avait  succombé  à  uùè 
gangrène  pulmonaire,  Griesinger  a  fait  rechercher  le 
sucre,  non-seulement  dans  le  foie  et  dans  l'urine,  mais  dans 
le  sang  et  les  principaux  viscères,  et  je  neveux  pas  omettre 
de  vous  faire  connaître  les  résultats  de  ces  analyses  mi- 
nutieuses ,  car  ils  montrent  nettement  l'imprégnation 
générale  de  l'organisme  par  la  glycose.  Les  analyses  ont 
été  faites  par  Binder;  voici  les  chi£Dres  : 

L'urine  trouvée  dans  la  vessie  contenait.  2,6   pour  100  de  sveie. 

Le  sang  du  cœur  droit 0,05 

Le  foie 0,28 

La  rate 0,23 

Le  cerveau 0,081 

les  muscles  de  la  cuisse 0,038 

Pour  apprécier  la  valeur  réelle  de  ces  chiffres,  il  im- 
porte de  savoir  que  le  sucre  des.  diabétiques  est  rapide* 
ment  décomposé,  après  la  mort,  en  acide  lactique,  acéti- 
que,  butyrique  ;  cette  décomposition  est  parfois  tellement 
complète,  que  l'analyse,  pour  peu  qu'elle  soit  tardive, 
ne  trouve  plus  trace  de  glycose,  et  constate  siiiqpfement 
une  réaction  fortement  acide  de  tons  les  organes,  eooMÉe 
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dans  le  fait  de  Stokvis  ;  il  résulte  de  là  que  les  propor- 
tions précédentes  sont  certainement  fort  inférieures  à  la 
quantité  réelle  de  sucre  qui  saturait  l'organisme  du  ma- 
lade au  moment  de  sa  mort.  Mais  tels  qu'ils  sont,  ces  résul- 
tats ont  une  importance  considérable  comme  démonstra- 
tion de  l'état  de  glycémie,  et,  de  plus,  par  cela  même 
qu'ils  différent  considérablement  pour  chaque  organe, 
ils  tendent  à  établir  la  généralisation  du  processus  glyco- 
génique.  Ce  dernier  point  est  capital;  cette  conséquence, 
qui  a  été  méconnue  jusqu'ici,  est  digne  de  toute  votre 
attention. 

Arrivant  maintenant  à  la  question  pathogénique,  je 
veux  vous  rappeler,  en  quelques  mots,  l'évolution  des 
féculents  et  du  sucre  dans  l'économie  :  bien  que  nos 
connaissances  sur  ce  sujet  soient  loin  d'être  complètes, 
cependant,  quelques  progrés  ont  été  réalisés,  et  l'en- 
semble  de  ces  notions  facilitera  et  abrégera  notablement 
l'examen  des  diverses  théories  du  diabète.  Les  féculents 
sont  transformés  en  sucre  dans  l'appareil  digestif;  cette 
transformation  est  presque  complète,  cependant  une  petite 
partie  d'amidon  peut  être  retrouvée  intacte  dans  les  ma- 
tières fécales.  Cette  métamorphose  des  matières  amyla- 
cées en  sucre  est  le  premier  degré  de  leur  évolution ^  et  le 
sucre  ainsi  formé  s'ajoute  à  celui  qui  est  ingéré  directe- 
ment comme  sucre;  que  devient  alors  cette  substance? 
Sur  ce  point,  les  recherches  contemporaines,  notamment 
celles  de  Lehmann,  Funke  et  von  Becker,  ont  modiflé  les 
présomptions  qu'avait  inspirées  la  théorie  de  Uebig.  Une 
bonne  partie  du  sucre  disparaît  déjà  dans  le  canal  intes- 
tinal, par  suite  de  sa  transformation  en  acides  lactique  et 
butyrique;  l'autre  partie  est  absorbée  directement  sous 


THÉORIES.  821 

forme  de  sucre.  La  destinée  ultérieure  de  ce  sucre  absorbé 
n'est  qu'imparfaitement  connue  :  on  sait  cependant  qu'il 
ne  reste  pas  en  nature  dans  le  sang;  on  en  retrouve  à 
peine  quelques  traces  dans  ce  liquide,  et  l'urine  normale 
ne  renferme  que  des  quantités  impondérables  de  glycose. 
Cette  substance  y  est  en  si  petite  proportion,  que  sa  pré- 
sence a  pu  être  niée,  même  après  les  travaux  du  profes- 
seur Briicke.  11  est  donc  bien  certain  que  la  portion  de 
sucre  absorbée  en  nature  dans  l'intestin  ne  reste  pas  dans 
le  sang  comme  sucre,  et  qu'elle  y  est  rapidement  trans- 
formée; nous  pouvons  même  ajouter  que  cette  transfor- 
mation est,  à  peu  de  chose  près,  complète,  puisqu'il 
résulte  des  recherches  de  Lehmann  et  de  Uhle  que,  dès 
que  le  sang  contient  seulement  0,6  pour  100  de  sucre,  il 
y  a  une  glycosurie  facilement  appréciable.  On  a  cru  long- 
temps, conformément  à  la  théorie  de  Liebig,  que  la  trans- 
formation du  sucre  dans  le  sang  consiste  en  une  combus- 
tion complète  ayant  pour  produits  de  l'acide  carbonique  et 
de  l'eau  ;  mais  les  expériences  de  Pavy  ont  changé  la  face 
de  la  question  en  montrant  que,  sous  l'influence  d'une 
alimentation  exclusivement  amylacée,  la  quantité  de  ma- 
tière glycogène  ou  amyloïde  contenue  dans  le  foie  aug- 
mente dans  une  proportion  considérable,  d'où  cette  con- 
séquence que  le  sucre  absorbé  dans  l'intestin  n'est  pas 
totalement  brûlé  pour  produire  de  la  chaleur  comme  le 
voulait  Liebig,  mais  qu^une  partie  au  moins  se  fixe  dans 
le  foie  sous  forme  de  matière  glycogène  ou  amyloïde. 
L'évolution  des  féculents  présente,  dès  lors,  une  frap- 
pante analogie  avec  celle  des  matières  protéiques  qui  su» 
bissent  la  transformation  en  peptones  pour  pouvoir  être 
absorbées,  mais  qui,  immédiatement  après  l'absorption, 
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perdent  les  caraclères  distinctift  des  peptcMnes*  De  mime 
la  fécule  est  transformée  en  sucre  poar  l'absorption  intnh 
vasculaire  ;  mais  ce  n*est  U  qu'un  état  transitoûre  et, 
aussitôt  que  l'absorption  est  effectuée,  une  portion  de  ca 
sucre  reproduit  de  la  matière  glycogène  ou  amyloide  qui 
se  fixe  dans  le  foie.  On  peut  admettre  qu'une  antre  partie 
est  directement  brûlée,  mais,  selon  la  remarque  de  PaTf» 
c'est  là  une  simple  hypothèse. 

En  résumé,  l'évolution  des  féculents  et  du  sucre  dans 
l'organisme  ne  consiste  pas  en  une  simple  oxydation 
ayant  pour  résultat  la  production  de  chaleur  ;  die 
consiste  surtout  en  une  assimilation  véritable  par  suite  de 
laquelle  le  sucre  absorbé  est  fixé  sous  forme  de  matière 
glycogène.  Les  remarquables  recherches  do  Rouget 
ayant  démontré  que  cette  matière  qu'il  aoQUpesoamy/tM 
n'existe  pas  seulement  dans  le  foie,  il  est  probible  que  k 
fixation  de  la  glycogène  provenant  dee  féculents  ne  se 
fait  pas  exclusivement  dans  cet  organe  ooaime  l'a  dit 
Pavy,  mais  qu'elle  a  lieu  dans  tous  let  tisMH  à  lotinyiinê. 
Je  me  hâte  d'iyouter  que  les  matières  amflacèes  et  sih 
crées  ne  sont  pas  la  source  unique  de  la  amtière  gljeqH 
gène;  il  est  parfaitement  établi  que  cette  substance  ptÊk 
provenir  des  matériaux  albuminoïdes.  Les  expèrittOMi 
de  Cl.  Bernard  et  de  C.  Schmidt  entre  autres  sont  eoah 
plétement  démonstratives  en  ce  qui  concerne  les  albu- 
minoides  ingérés  comme  aliments,  et,  d'autre  pa^t,  cdles 
de  Schiff  et  de  Valentin  sur  les  animaux  hibernants  nous 
apprennent  qu'en  l'absence  de  toute  alimentation  la  gly  - 
cogènepeut  se  former  aux  dépens  des  éléments  du  sang. 

Avec  ces  notions  préalables  nous  pouvons  aborder 
l'examen  de3  théories;  je  ne  m'arrêterai  qu'aux  trois 


principales,  qvte  je  désigne  sous  les  noms  de  théorie  gastro- 
intestinale^  théorie  pulmonaire  et  théorie  hépatique. 

Les  partisans  de  la  première  théorie  diffèrent  entr^eux 
sur  certains  points  de  détail  ;  l'interprétation  de  Prout,  pair 
exemple,  n'est  pas  identique  avec  celle  de  notre  savant 
maître  le  professeur  Bouchardat,  mais  l'idée  fondamenr- 
taie  est  la  même  dans  toutes  les  nuances  de  cette  opi- 
nion ;  cette  idée  est  celle-ci  :  par  suite  d^un  vice  dan$  le 
processus  digestif,  la  transformation  des  féculents  ^n 
sucre  est  trop  rapide  ou  trop  abondante  dans  le  ciiQal 
intestinal,  l'absorption  en  introduit  donc  dans  le  sang 
une  quantité  exagérée,  de  là  glycémie  et  glycosurie  ;  la' 
persistance  de  ces  conditions  anormales  conduit  au  dia- 
bète confirmé.  Diverses  ot^ections  surgissent  contre  cette 
manière  de  voir;  la  transformation  des  féculents  en  sucre 
dans  le  tube  digestif  est  un  fait  normal;^ bien  loin  que 
tout  le  sucre  ainsi  produit  passe  dans  le  sang  par  absorp- 
tion, ce  n'est  que  la  plus  petite  partie  qui  a  cette  desti- 
nation; en  outre,  et  c'est  ici  l'argument  péremptoire, 
comme  le  diabète  peut  persister  en  l'absence  de  toute 
alimentation  féculente,  il  n'est  pas  possible,  en  vérité,  de 
rapporter  la  maladie  à  révolution  vicieuse  des  aliments 
amylacés;  en  tant  que  théorie  générale  et  absolue,  cette 
'.interprétation  est  ruinée  par  ce  seul  fait,  elle  n'est  admis- 
sible que  pour  ces  cas  exceptionnels  dans  lesquels  la 
glycosurie  cesse  définitivement  à  la  suite  de  la  suppres- 
sion des  aliments  féculents. 

La  théorie  pulmonaire  tombe  du  même  coup  ;  on  admet 
ici  que  le  sucre  provenant  des  aliments  n'est  plus  brûlé 
dans  le  poumon  comme  à  l'état  sain,  et  qu'il  reste  dans 
le  sang  à  Tétat  de  sucre,  d'où  son  passage  dans  l'urine, 
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et  tous  les  {Khénomënes  qa*ime  glycosurie  perâstante 
entraîne  après  elle.  L'indépendance  complète  de  Tétat 
diabétique  et  de  Talimentation  féculente  juge  cette  opi- 
nion, qui  est  passible,  d'ailleurs,  de  deux  autres  objec- 
tions :  ce  n'est  pas  dans  le  poumon  que  se  font  les  com- 
bustions organiques,  la  théorie  repose  sur  une  erreur 
physiologique.  D'autre  part,  si  elle  était  fondée,  la  quan- 
tité de  sucre  contenue  dans  l'urine  devrait  augmenter 
constamment  chez  les  diabétiques  atteints  de  lésions 
pulmonaires  chroniques,  et  la  glycosurie  devrait  toujours 
être  en  raison  inverse  de  l'étendue  de  ces  lésions  ;  or, 
loin  de  démontre&ce  rapport,  l'observation  apprend  que 
Fexcrétion  de  la  glycose  diminue  d'ordinaire  après  la 
formation  de  cavernes  dans  le  poumon.  Cette  opinion 
doit  donc  aussi  être  abandonnée,  et  plus  complètement 
encore  que  là  précédente;  car  elle  n'est  applicable  i 
aucun  groupe  de  faits,  tandis  que  la  théorie  gastro-intes- 
tinale peut  rendre  compte  de  certains  cas  de  glycosurie 
passagère  ou  de  diabète  curable. 

Née  des  mémorables  expériences  de  Cl.  Bernard,  la 
théorie  hépatique  échappe  à  l'objection  irréfutable  qui 
ruine  les  deux  autres,  parce  qu'elle  n'implique  aucdne 
relation  nécessaire  entre  l'état  diabétique  et  l'alimenta- 
tion. Voici  comment  elle  conçoit  l'enchaînement  des  phé- 
nomènes. A  l'état  physiologique  le  foie  produit  une  cer- 
taine quantité  de  sucre  aux  dépens  de  la  matière  glycogène 
qu'il  contient  ;  ce  sucre  est  totalement  ou  presque  totale- 
ment détruit  à  mesure  qu'il  arrive  dans  le  sang,  de  là  son 
absence ,  ou  sa  présence  en  quantité  infinitésimale  dans 
l'urine  normale;  si  cette  glycogénie  hépatique  devient 
trop  active,  le  sucre  ne  peut  plus  être  détruit  parce  qu'il 
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est  trop  abondant,  alors  la  glycémie  et  la  glycosurie  sont 
constituées;  et  si  cet  état  persiste,  c'est  le  diabète  avec 
toutes  ses  conséquences.  C'est  donc  le  foie  qui  est  le 
foyer  du  diabètCi  et  il  en  est  le  foyer  actif,  en  ce  sens 
que  c'est  l'exagération  d'une  de  ses  opérations  normales 
qui  est  le  point  de  départ  de  tous  les  phénomènes. 

Déjà  dans  mon  travail  sur  rhumorisme,  j'ai  formulé 
quelques  objections  contre  cette  théorie;  j'ai  dit  que  la 
formation  de  sucre  dans  le  foie  ne  prouve  pas  une  fonc- 
tion spéciale  de  cet  organe,  parce  que  ce  sucre  peut  être 

tout  simplement  un  produit  collatéral  des  métamorphoses 

■# 

qu'éprouvent  les  éléments  du  sangjpour  fournir  les  maté- 
riaux de  la  bile;  j*ai  dit  qu'il  n'y  avait  aucune  raison  plau- 
sible pour  localiser  le  diabète  dans  le  foie,  puisque  la 
matière  glycogène  ou  zoamyline,  abondamment  répandue 
dans  l'organisme,  n'appartient  pas  exclusivement  à  cette 
glande  ;  j'ai  dit  que  le  désordre  dans  l'évolution  organique 
des  roatièresalbuminoîdes,  que  les  pertes  en  urée  eteà  créa- 
Unine,  démontrent  la  perturbation  du  processus  nutritif 
dans  son  ensemble,  et  non  pas  le  trouble  d'un  seul  organe  ; 
je  vous  ai  montré,  de  plus,  que  l'anatomie  pathologique, 
par  ses  résultats  négatifs,  n'est  point  favorable  à  la  théo- 
rie hépatique.  Ces  observations  me  paraissent  avoir  une 
valeur  réelle,  d'autres  faits  viennent  encore  les  corrobo-^ 
rer.  On  a  vu  le  diabète  chez  un  individu  dont  la  veine 
porte  était  depuis  longtemps  oblitérée  ;  et  Vohl,  chez  un 
diabétique,  a  vu  la  glycose  être  remplacée  dans  l'urine 
par  l'inosite,  sucre  non  fermentescible  qui  provient  du 
tissu  musculaire.  Eh  bien!  les  réserves  que  m'avaient 
inspirées  tous  ces  faits,  incompatibles  avec  la  localisation 
exclusive  du  diabète  dans  le  foie,  ont  été  pleinement  jus- 
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tifiées  par  la  découvert^  d^  Pavy  ;  dans  le  travail  que  je 
viens  de  rappeler»  je  mentiomiais  les  eipériepcses  du 
savant  physiologiste  anglais,  en  disànt.que  si  elles  étaient 
confirmées  elles  rendraient  tonte  cette  discussion  inutile, 
puisqu'elles  établissent  que  la  production  du  sucre  dans 
le  foie  est  un  phénomène /»05/ mor/em.  Depuis  lors,  la 
confirmation  a  été  donnée,  et  les  recherches  de  Meissner, 
JaBger  et  Scbiff,  poursuivies  avec  les  plus  minutieuses 
précautions,  ont  démontré  la  réalité  du  fait  avancé  par 
Pavy  :  en  Tétat  physiologique  le  foie  ne  fait  pas  de  sucre, 
il  fixe  et  renferme  en  abopdance  de  la  matière  glycogène, 
mais  la  transformation  de  cette  matière  en  sucre  est  un 
phénomène  ou  pathologique  ou  cadavérique.  Telle  étant 
la  situation,  il  va  de  soi  qu'on  ne  peut  attribuer  l'état 
diabétique  à  l'exagération  d'une  opération  physiologique 
qui  n'existe  pas. 

Admettant  dans  le  sang  l'existence  constante  d'un  fer- 
ment capable  de  transformer  la  glycogène  hépatique  en 
sucre,  Pavy  pense  que  cette  action  est  prévenue  à  l'état 
sain  par  rinfluence  nerveuse;  mais  Scbiff,  dans  des  expé- 
riences récentes,  non  moins  remarquables  par  leur  préci- 
sion que  par  leur  ingéniosité,  a  parfaitement  établi  que, 
si  le  ferment  du  sang  n'agit  pas  à  Tétat  normal  sur  la 
glycogène,  c'est  parce  qull  n'existe  pas  ;  ce  ferment  dia- 
statique,  inconnu  dans  sa  nature,  se  forme  immédiate 
ment  après  la  mort,  aussi  voit-on  alors  le  sucre  appa- 
raître dans  le  foie;  durant  la  vie,  la  production  de  ce  fer- 
ment est  un  faitanormal,  un  fait  pathologique;  mais,  dès 
qu'il  existe  dans  le  sang,  la  métamorphose  de  la  glyco- 
gène en  sucre  a  lieu,  la  glycosurie  apparaît.  Portant  plus 
loin  ses  recherches  dans  le  détail  desquelles  je  ne  puis 
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entrer,  SchiJQT  est  arrivé  à  cette  conclusion  générale  :  c'est 
Tarrêt  ou  le  ralentissement  partiel  ou  général  du  sang 
qui  est,  en  tout  cas,  la  cause  du  développement  du  fer- 
ment diastatique,  et  c'est  par  suite  de  ce  désordre  de  la 
circulation  que  les  lésions  expérimentales  du  système 
nerveux  amènent  ia  glycosurie. 

En  résumé»  messieurs,  à  Tétat  normal  la  glycogène  ne 
se  transforme  pas  en  sucre  ;  à  l'état  pathologique  et  aprèi  * 
la  mort,  il  se  produit  dans  le  sang  une  modification  qui  a 
pour  conséquence  immédiate  la  transformation  sucrée. 
Ces  deux  conclusions,  remarquez-le  bien,  ne  sont  pas 
solidaires;  on  peut  hésiter  sur  la  question  seconde  du 
ferment,  sans  que  le  fait  primitif  en  soit  ébranlé  le  moins 
du  monde.  Dans  les  conditions  physiologiques,  le  foie 
0xe  de  la  matière  glycogène  (inuline  de  ScbiB)>  voilà  tout; 
la  formation  de  sucre  aux  dépens  de  cette  matière,  la 
glj^cogénie  en  un  mot,  est  un  phénomène  tout  patholo- 
gique. Il  est  donc  impossible  de  regarder  le  diabète 
comme  l'exagération  d'une  action  organique  régulière; 
c'est  l'expression  d'une  opération  tout  i  fait  étrangère  à 
la  vie  normale.  Cette  opération  est,  en  elle-même,  l^ea- 
sence  de  la  maladie. 

Maintenant ,  devons-QOUS  localiser  uniquement  dans  le 
foie  le  siège  de  cette  opération  morbide?  Je  ne^  le  pense 
pas  et,  sur  ce  point,  je  m'écarte  de  l'opinion  de  Schiif. 
Pour  lui,  le  foie  est  le  foyer  passif  du  diabète,  c'est-à-dire 
que  l'organe  chargé  de  glycogène  recevant,  au  lieu  d'un 
sang  normal,  un  sang  chargé  du  ferment  diastatique, 
s'imprègne  passivement  de  sucre  qui  est  entraîné  dans  la 
circulation  générale  et  dans  Turine.  Soit,  je  le  veux  bien; 
mais  pourquoi  limiter  au  foie  cette  action  du  sang  cbargié 
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de  ferment?  Je  ne  vois  pas  de  raison  pour  que  la  méta- 
morphose sacrée  anormale  ne  s'opère  pas  également  dans 
les  autres  tissus  à  zoamyline.  Les  faits  de  divers  ordres 
que  je  vous  ai  cités  démontrent  la  généralisation  du  pro* 
cessus  glycogénique ,  et  les  recherches  nouvelles  n'en 
changent  pas  la  signiGcation.  Puisqu'il  suffit  de  la  matière 
gty cogène  et  du  ferment  pour  faire  le  sucre,  il  est  bien 
évident  que  la  formation  du  sucre  aura  lieu  partout  où 
ces  deux  conditions  seront  réalisées,  c'est-à-dire  partout 
où  le  ferment  du  sang  rencontrera  de  la  glycogène. 

Les  faits  intéressants  que  je  viens  de  vous  exposer  ont 
rimportance  réelle  de  tous  les  progrés  qui  redressent 
l'erreur,  mais  ils  ne  permettent  pas  encore  une  théorie 
pathogénique  satisfaisante  du  diabète  •  Si  nous  nous  re- 
portons à  révolution  normale  des  matières  féculentes, 
nous  pourrons  concevoir  que  la  transformation  du  sucre 
en  glycçgène»  transformation  qui  représente  Tassioii- 
lation  des  matières  amylacées,  soit  entravée,  et  que  cette 
glycémie  soit  le  point  de  départ  de  la  maladie  ;  mais  ce 
défaut  d'assimilation  des  féculents  ne  peut  rendre  compte 
que  de  la  première  période  du  mal,  de  celle  pendant  la- 
quelle la  glycosurie  est  directement  et  totalement  subor- 
donnée à  l'ingestion  des  féculents  ;  pour  les  phases  ulté- 
rieures, pour  les  diabètes  qui  manquent  de  cette  première 
étape ,  nous  nous  heurtons  contre  l'inconnu  ;  l'obscurité 
ne  sera  pas  bejaucoup  moindre  parce  que  nous  admet- 
trons la  formation  pathologique  permanente  d'un  ferment 
diastatique  dans  le  sang  et,  plutôt  que  de  risquer  quelque 
hypothèse  plus  ou  moins  ingénieuse,  je  préfère  me  borner 
aux  propositions  suivantes  qui  sont  une  définition  bien 
plutôt  qu'une  explication.  Le  diabète  est  un  désordre 
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nutritif,  une  dystrophie  consistant  dans  la  transformation 
sucrée  des  tissus  à  glycogène;  cette  transformation ,  étran- 
gère à  l'état  physiologique ,  paraît  êlre  le  résultat  de  la 
production  d'un  ferment  dans  le  sang.  Ce  premier  trouble 
a  pour  conséquence  la  disparition  de  la  graisse,  dont  la 
combustion  compense,  dans  une  certaine  mesure,  la  perte 
en  sucre;  enfin,  dans  ce  milieu  organique  anormalement 
sucré,  révolution  des  matières  azotées  est  elle-mémè 
atteinte,  et  les  pertes  en  urée  et  en  créatinine  révèlent 
la  dystrophie,  la  dénutrition  des  tissus  albuminoïdes. 
Partielle  d*abord,  l'aberration  de  la  nutrition  est  alors 
totale.  Je  ne  crois  pas  qu'il  soit  possible  aujourd'hui,  sans 
témérité,  d'aller  au  delà  de  cette  formule. 

Le  traitement  du  diabète  repose  essentiellement  sur 
l'hygiène  et  le  régime.  Déjà  Rollo  avait  indiqué  l'alimen* 
talion  purement  animale  comme  le  meilleur  moyen  à 
opposer  à  la  maladie;  mais  c'est  notre  savant  hygié- 
niste, le  professeur  Bouchardat,  qui  a  donné  les  règles 
méthodiques  et  complètes  de  cette  médication  :  il  avait 
d'abord  attaché  une  importance  exclusive  à  la  suppres- 
sion des  féculents;  plus  tard,  il  a  reconnu  que  ce  pré- 
cepte absolu  devait  être  quelque  peu  modifié  et,  intro- 
duisant dans  le  traitement  l'usage  des  exercices  corpo* 
rels,  il  a  formulé  une  méthode  dont  les  principes  servent 
de  guide  aux  médecins  de  tous  les  pays.  Mais  cette  mé- 
thode suppose  que  le  malade  en  est  encore  à  ce  moment 
où  la  glycosurie  est  dépendante  de  l'alimentation  fécu* 
lente;  s'il  en  est  autrement,  s'il  fait  son  sucre  aux  dépens 
des  aliments  azotés  ou  aux  dépens  de  lui-même,  si,  en 
un  mot,  il  est  arrive  au  diabète  consomptif,  le  traitement 
hygiénique  sera  aussi  stérile  que  le  traitement  pharma- 
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cemîque.  Pour  juger  etactement  la  sitoatioii ,  et  pmir 
sqppréder  avec  la  rigoeur  nécessaire  rînflaence  produite 
sur  le  malade  par  les  modificaiîons  de  son  régime,  il  est 
indispensable  de  doser  trés4réquemment  le  sucre  de 
Turine;  sinon,  on  procède  à  l'aveugle»  on  ne  sait  pas  ce 
qu'on  fidt 

An  début»  la  suppression  des  féetriettts  doit  être  eom* 
{déte,  il  fout  tenter  par  cette  modification  bnisque  et  pro- 
fonde de  faire  disparaître  la  glycosurie;  œ  régime  exclusif 
dait  être  continué  jusqu'à  ce  qu'on  obtienne  ce  résultat, 
ou  bien  jusqu'à  ce  qu'après  une  diminution  progressive 
de  la  perte  en  sucre,  on  arrive  à  un  cbifire  qui  ne  varie 
plus.  Cette  fixité  indique  dairement  que  le  changement 
de  régime  a  produit  tout  ce  qu'il  peut  donner.  Durant 
cette  période,  l'alimentatîeta  est  composée  de  viandes 
rôties,  d'œtafs,  de  bouillon  en  petite  quantité,  de  végétaux 
herbacés  ;  le  pain  est  remplacé  par  du  pain  de  gluten,  on 
du  pain  de  son  qu'il  faut  avoir  soin  d'essayer  avec  l'iode 
pour  s'assurer  de  l'absence  d'amidon;  en  Angleterre  on 
emploie  fréquemment  les  gâteaux  d'amandes  de  Pavy, 
qui,  dit-on,  sont  plus  agréables  aux  malades  que  le  pain 
de  gluten.  La  boisson  la  plus  convenable  est  le  vieux  vin 
rouge  de  Bourgogne,  que  l'on  peut  couper,  si  besoin 
est,  soit  avec  de  la  macération  de  quinquina,  soit  avec  de 
l'eau  de  Vichy;  les  vins  blancâ,  le  vin  de  Champagne, 
l'eau  de  Seltz  artificielle,  doivent  être  sévèrement  pro* 
scrits,  il  en  est  de  même  du  cidre  et  des  bières  douces; 
mais  la  bière  amère,  notamment  celle  qui  est  connue  en 
Angleterre  sous  le  nom  de  Burton  bitter  ale^  peut  être 
tolérée  en  petite  quantité.  Il  va  sans  dire  que  les  aliments 
contenant  du  sucre  seront  aussi  rigoureusement  défendus 
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que  les  féculents  ;  on  renoncera  donc  aux  fruits  frais  ou 
conservés,  aux  pâtisseries,  aux  liqueurs  douces,  etc. 

Lorsque  ce  régime  exclusif  a  amené  la  cessation  ou  la 
diminution  stationnaire  de  la  glycosurie,  on  le  maintient 
encore  pendant  quelque  temps  dans  toute  sa  sévérité, 
mais  il  faut  dés  lors  se  proposer  pour  but  de  faire  prendre 
au  malade  quelques  féculente  sans  augmentation  paral- 
lèle de  la  perte  en  glycose.  C'est  à  ce  moment  que  se  place 
l'indication  de  ce  que  M.  Boucbardat  appelle  l'entrat&e*  « 
ment;  le  diabétique  doit  se  livrer  tous  les  jours  à  quelqù 
exercice  corporel  adapté  à  sa  force  et  à  ses  babitudoè  ^T 
antérieures,  l'exercice  du  gymnase  est  à  la  fois  le  plus 
commode  et  le  plus  ulile;  si  l'on  ne  peut  y  recourir,  où 
aura  toujours  la  ressource  de  la  marche  prolongée  jusqu'à 
la  sudation  ;  après  l'exercice,  des  frictions,  des  massages 
seront  pratiqués,  et  toutes  les  précautions  seront  prises 
pour  éviter  le  refroidissement.  Appliquée  à  des  malades 
dont  la  glycosurie  a  cessé  sous  l'influence  du  régime, 
cette  méthode  leur  permet  souvent  d'utiliser  les  fécu- 
lents, c'est-à-dire  de  revenir  à  une  alimentation  mixte, 
sans  reproduction  de  la  méliturie;  les  faits  cités  par 
M.  Boucbardat  sont,  à  cet  égard,  on  ne  peut  plus  pro- 
bants; des  guérisons  durables,  par  conséquent  réelles, 
ont  été  ainsi  obtenues.  Mais  je  vous  le  répète  encore 
pour  prévenir  de  trompeuses  espérances,  ces  succès  sont 
rares  ;  le  plus  souvent ,  vous  n'aurez  avec  le  régime 
animal  et  l'entraînement  qu'une  amélioration  temporaire 
de  la  glycosurie,  et  cela  pour  la  raison  que  la  maladie 
aura  dépassé  sa  première  étape  et  que,  selon  notre  con- 
ception pâthogénique,  vous  aurez  affaire,  non  pas  à  une 
assimilation  vicieuse  des  féculents,  mais  à  une  formation 
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glycogéniqiie  anormale  aux  dépens  des  tissus  à  glycogéne. 
Celte  distinction  fondamentale  que  nous  imposent  les  Hûts 
DOUYeaux  que  je  vous  ai  fait  connaître,  a  été  un  peu  per- 
due de  vue  par  les  médecins  qui  oiit  fondé  le  traitement 
hygiénique  du  diabète  \  c'est  pour  cela  que  je  crois  devoir 
y  insister.  D'un  autre  côté,  pour  juger  sans  chance  d'er- 
reur la  situation  d'un  diabétique  soumis  à  rentrainemenl, 
il  conviendra  dorénavant  d'examiner  la  sueur,  c'est  alors 
seulement  qu'on  peut  être  certain  que  le  malade  ne 
perd  plus  de  sucre  ;  sans  cette  précaution,  on  est  exposé  & 
regarder  comme  supprimée  une  glycosurie  qui  a  été  sim- 
plement déviée  par  l'appel  énergique  fait  aux  fonctions  de 
la  peau. 

Quelle  que  soit  la  théorie  qu'on  en  propose,  3  est  un 
fait  certain,  c'est  Futilité  des  alcalins  dans  le  traitement 
du  diabète;  sous  leur  influence  les  digestions  sont  meil- 
leures, les  fonctions  intestinales  plus  régulières,  et  la  soif 
est  moins  vive  ;  la  polyurie  diminue  et  la  perle  quoti- 
dienne en  sucre  est  par  là  plus  ou  moins  restreinte.  Lors- 
qu'on a  le  choix  des  moyens,  l'administration  des  eaux 
minérales  naturelles  est  le  procédé  le  plus  favorable.  On 
donnera  journellement  de  l'eau  de  Vichy  ou  de  Vais  en  se 
réglant  pour  la  quantité  et  la  durée  de  la  médication  sur 
les  effets  produits  et  Tétat  de  la  constitution.  Quand  vient 
la  saison  des  eaux,  on  enverra  le  malade  à  quelque  sta- 
tion convenablement  choisie;  Vichy,  Ems,  Carlsbad 
tiennent  ici  la  première  place.  Les  observations  récentes 
de  Seegen,  qui  a  analysé  jour  par  jour  l'urine  de  ses  dia- 
bétiques, démontrent  nettement  la  puissante  efficacité  des 
eaux  de  Carlsbad.  Si  le  malade  ne  peut  se  déplacer,  s'il 
ne  peul  non  pkis  foire  les  frais  des  eaux  naturelles,  il 
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fera  usage  d'une  solution  alcaline  arlificielle  avec  laquelle 
il  coupera  son  vin  ;  la  dose  quotidienne  de  bicarbonate 
de  soude  variera  de  ô  à  10  grammes.  On  obtient  ainsi 
UM  amélioration  réelle,  mais  d'après  ce  que  j'ai  vu,  elle 
B'esl  jamais  aussi  marquée  que  lorsqu'on  peut  adminis- 
trer les  eaux  naturelles.  Mais,  messieurs,  notez  bien  le 
Ikit,  la  médication  alcaline  ne  convient  qu'à  la  première 
période  du  diabète;  lorsque  la  consomption  existe,  il  faut 
y  renoncer,  ou  tout  au  moins  la  restreindre  à  l'ingestion 
de  deux  ou  trois  verres  d'eau  minérale  par  jour,  dans  le 
but  spécial  de  calmer  la  soif. 

Ce  dernier  symptôme  doit  être  l'objet  d'une  attention 
particulière;  il  faut  lutter  contre  les  déâirs  presque  insa- 
tiables du  malade,  et  l'amener  graduellement  à  ne  boire 
que  1  ou  2  litres  de  liquide  au  plus  dans  les  vingt-quatre 
heures  ;  pour  atteindre  ce  résultat  il  faut  supprimer  l'u- 
sage de  l'eau  et  des  tisanes  et  ne  permettre  comme  bois- 
son ordinaire  que  du  vin  rouge  de  bonne  qualité;  1  litre 
ou  1  litre  1/2  par  jour  avec  une  bouteille  d'eau  de  Vichy, 
par  exemple ,  voilà  un  maximum  qui  ne  doit  guère  être 
dépassé,  et  il  suffira  presque  toujours  si  l'on  a  soin  de 
recommander  au  patient  de  boire  souvent  mais  peu  à  la 
fois.  On  observe  du  reste  à  cet  égard  des  variétés  indivi* 
duelles  qu'il  est  bon  de  connaître  ;  il  est  des  malades  qui 
calment  complètement  leur  soif  pour  plusieurs  heures 
avec  un  ou  deux  verres  de  bière,  d'autres  tolèrent  très-mal 
cette  boisson  ;  on  en  voit  chez  lesquels  la  polydipsie  est 
notablement  restreinte  par  des  boissons  chaudes,  en  par- 
ticulier parle  café  et  le  thé  non  sucrés;  quelques-uns  se 
trouvent  très-bien  de  l'usage  de  la  glace  ingérée  par 
petits  fragments,  mais  ceci  est  une  exception  ;  en  général 
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les  diabétiques  supportent  mal  la  glace,  et  la  soif,  loin 
d'être  calmée,  en  est  souvent  accrue.  Lorsqu'on  com- 
mence le  traitement  d'un  diabétique  et  qu'il  s'agit  de  le 
restreindre  à  2  litres  de  boisson  par  jour,  alors  qu'anté- 
rieurement il  buvait  6,  6^ litres  ou  plus,  ce  n'est  pas  chose 
facile,  et  alors  même  que  le  malade,  éclairé  sur  l'impor* 
tance  de  cette  réserve,  se  prête  avec  la  meilleure  volonté 
du  monde  à  cette  privation,  ellee^t  parfois  réellement  into- 
lérable ;  aussi  importe-t-il  de  procéder  par  gradation,  et 
de  recourir  à  un  agent  pharmaceutique  qui  calme  la  soif 
par  lui-même  et  permet  ainsi  au  malade  de  se  contenter 
de  la  quantité  de  boisson  qui  lui  est  concédée  ;  cet  agent 
c'est  l'opium  que  vous  donnerez  à  la  dose  de  8, 10, 15 
centigrammes  par  jour.  11  arrive  parfois  que  sous  l'in- 
fluence de  ce  médicament  la  glycosurie  diminue  et  même 
qu'elle  cesçe  ;  cet  effet  n*est  que  temporaire,  et  ne  justifie 
point  la  qualification  de  spécifique  que  quelques  méde- 
cins ont  attribuée  à  l'opium. 

On  a  proposé  de  traiter  le  diabète  par  la  suppression 
totale  des  boissons,  mais  ce  traitement  est  plus  qu'inutile, 
il  est  dangereux  ;  si  cette  suppression  est  tolérée,  il  se 
peut  bien  que  la  polyurie  diminue ,  mais  bientôt  il  n'y 
aura  plus  assez  d'eau  pour  l'élimination  du  sucre,  et 
avec  une  modification  en  apparence  favorable  de  l'urine 
vous  aurez  un  élat  du  sang  plus  fâcheux,  la  glycémie 
sera  beaucoup  plus  prononcée  ;  vous  améliorerez  l'urine 
mais  non  le  malade.  Dans  deux  cas  Griesinger  a  vu  les 
premiers  anthrax  suivre  de  près  la  suppression  des  bois- 
^ons•  Il  faut  les  limiter,  mais  il  ne  faut  pas  les  retrancher. 

L'état  des  fonctions  digestives  doit  être  Tobjet  d'une 
surveillance  attentive  ;  il  est  essentiel  que  le  malade  puisse 
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tirer  parti  des  aliments  qu'il  ingère,  c'est  le  seul  moyea 
de  retarder  la  déchéance  organique  que  prépare  fa  mala- 
die ;  aussi  dès  que  l'activité  stomacale  devient  languissante 
il  faut  lui  venir  en  aide,  soit  avec  la  macération  de  qnassia, 
soit  avec  la  pepsine,  qui,  à  la  dose  de  1  gramme  par  jour, 
rend  d'importants  services,  surtout  chez  les  diabétiques 
polypbagiques.  En  raison  de  ses  propriétés  stimulantes 
énei^iques,  H.  Bouchardat  prescrit  fréquemment  le  car- 
Iwnale  d'ammoniaque,  dans  la  proportion  de  1  gramme 
pour  1  KO  grammes  de  potion  gommeuse  ;  souvent  aussi 
les  préparations  de  fer  et  de  quinquina  pourront  être 
employées,  mais  de  tous  lec  excitants  des  fonctions  gas- 
triques je  n'en  ai  pas  vu  de  plus  constamment  utile  que  la 
strychnine;  non-seulement  cette  substance  maintient  les 
fonctions  digestives  dans  la  plénitude  de  leur  activité, 
mais  elle  diminue  la  polyurie,  les  pertes  en  glycose,  deux 
fois  même  j'ai  vu  la  glycosurie  cesser  complètement.  Je 
me  garderai  bien  néanmoins  de  dire  avec  quelques  auteurs 
que  la  strychnine  est  le  remède  par  excellence  du  diabète  ; 
je  ne  connais  aucune  observatiou  qut  ait  été  assez  pro- 
longée pour  que  la  guérison  puisse  èlre  tenue  pourco  m- 
plèle  et  définitive;  ce  dont  je  suis  certain  c'est  que  ce 
médicament  améliore  à  tous  égards  l'état  des  malades  et 
qu'il  peut  amener  la  disparition  de  la  glycosurie.  Cette 
disparition  est-elle  temporaire  ou  définitive,  l'observation 
ultérieure  peut  seule  nous  l'apprendre. 

Lorsque  les  malades  la  tolèrent,  it  est  bon  d'intro- 
duire dans  leur  régime  une  certaine  quantité  d'huile  de 
foie  de  poisson;  quand  le  diabète  n'eu  est  pas  encore  à 
la  période  de  dénutrition,  cette  substance  hydrocarbonée 
peut  être  utile  en  compensant  dans  une  certaine  mesure 
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propurtion  d'albataîne,  oo  le  voit  se  coaguler  en  masse, 
ou  bien  donner  un  précipité  Qoconneux  abondant,  «aïs 
à  Oocons  isolés,  ou  bien  enfin  fournir  seulement  une  opt- 
lescence  générale,  doDl  les  flocons  générateurs  ne  peu- 
vent être  distingués  à  l'œil  nu  ;  ia  quantité  d'albumine  est 
(tans  ce  cas  au  minimum.  Si  ie  liquide  ne  s'est  pas  coa- 
gulé en  massé,  le  précipité  se  rassemble  et  ge  lasse  au 
tond  du  vase  sous  l'influence  du  repos.  .Le  précipité  ainsi 
obtenu  est  souvent  soluble  d'emblée  dans  un  grand  excè» 
d'acide  ;  dans  d'autres  cas  il  ne  se  dissout  pas  à  froid, 
mais  toujours  il  disparaît  lorsqu'après  addition  de  l' excès 
d'acide  on  porte  le  mélange  à  l'ébullition.  Ilyaaiors  des- 
truclion  de  la  substance  plutdtque  dissolution,  mais  cela 
importe  peu  ;  ce  qui  est  certain  c'est  que  la  liqueur  devient 
limpide  en  prenant  ooe  couleur  d'un  brun  foncé.  Vous 
pouvez  en  juger  de  visu  sur  cette  urine  qui  provient  de 
notre  bomme  au  mal  de  Bright  chronique. 

Cette  méthode  présente  une  source  d'erreur;  elle  peut 
donner  lieu  à  un  précipité  blanchâtre  ou  à  une  opales- 
cence, quoique  l'urine  ne  soit  point  du  toutalbumineuse; 
dans  la  majorité  des  cas  ce  précipité  trompeur  est  formé 
par  l'acide  urique,  beaucoup  plus  rarement  par  l'urée. 
Voici  ce  qui  se  passe  et  le  moyen  d'éviter  la  faute.  L'a- 
cide nitrique  décompose  les  urates  et  mer  l'acide  urique 
en  liberté;  or,  ce  dernier  est  moins  soluble  dans  l'eau 
que  les  urates  neutres,  conséquemment  si  l'acide  urique 
ainsi  produit  est  en  excès  relativement  à  la  quantité  d'eau 
de  l'urine,  il  ne  peut  pas  se  dissoudre  complètement,  de 
U  le  trouble  ou  le  précipité  qui  se  forme  dans  le  liquide. 
Ce  dépdt  disparait  complètement  à  chaud  ou  par  l'addi- 
tion d'une  certaine  quantité  d'eau.  La  connaissance  de 
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ce  ftit  vous  permet  de  comprendre  qae  si  l'urine  exami- 
née «on  tien  l  à  la  fois  de  Talbumine  et  de  l'acide  orique 
eil  excès,  le  précipité  formé  par  Facide  nitrique  n'est 
pas  entièrement  composé  d'albumine,  il  comprend  à  la 
fois  cette  substance  et  l'acide  urique.  Faites  chauffer  cette 
urine,  une  partie  du  précipité  se  dissout,  c*est  l'acide,  et 
ce  qui  survit  à  Fébullition  n'est  plus  que  de  Talbumine. 
C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  le  procédé  de  HeUer 
trouve  son  application  la  plus  utile  ;  je  vais  vous  montrer 
qu'il  permet  de  distinguer  à  première  vue  le  précipité 
alburoineux  et  le  précipité  urique.  Dans  un  verre  à  expé- 
riences, je  verse  une  couche  d'acide  nitrique  de  2  ou  3 
centimètres;  sur  cette  couche  je  fais  arriver  lentement 
l'urine  avec  une  pipette:  les  deux  liquides  restent  super- 
posés et  ne  se  mêlent  que  peu  à  peu.  Au  niveau  du  con- 
tact vous  voyez  une  opalescence  circulaire  très-nettement 
limitée  par  en  haut  et  par  en  bas,  ce  cercle  opaque  est 
formé  par  l'albumine,  c'est  lui  qui  apparaît  le  premier. 
Au  bout  de  quelques  instants  vous  voyez  une  seconde 
zone  trouble  se  former  au-dessus  de  la  précédente  dont 
elle  reste  séparée  par  une  couche  plus  ou  moins  haute 
de  liquide  limpide.  Cette  zone  trouble  supérieure  est 
le  précipité  urique,  sa  surface  supérieure  n'est  pas  nette 
comme  celle  du  cercle  albumineux;  il  s'en  détache  des 
stries  nuageuses  verticales  qui  s'élèvent  de  bas  en  haut 
et  qui  peuvent  atteindre  jusqu'à  la  superficie  du 
liquide. 

11  est  beaucoup  plus  rare  que  Turée  se  précipite  sous 
rinfluence  de  Tacide  azotique  ;  il  faut  pour  cela  que  l'u- 
rine soit  très-concentrée,  tranche  en  urée,  et  que 'la 
température  soit  assez  basse;  facide  donne  lieu  alors  i 
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un  précipité  de  nitrate  d'urée;  mais  ce  dépôt  est  criaUUT 
lin,  et  il  disparait  si  l'on  ajoute  de  l'eau. 

Pour  l'examen  par  la  chaleur  on  expose  le  tube  coate- 
nanl  l'urine  k  la  flamme  d'une  lampe  à  esprit-de-vin  ;  dès 
.  que  la  température  dépasse  70  degrés,  la  coagulation  de 
l'albumine  commence,  et  à  l'ébuUition  elle  est  complète. 
Lorsque  Itquantité  d'albumine  est  très-peu  considérable 
il  est  sauvent  difficile  de  reconnaître  avec  certitude  l'opa- 
lescence légère  produite  dans  le  liquide,  aussi  est-il 
toujours  utile  d'employer  le  procédé  de  Goodfellow;  an 
lieu  de  présenter  le  fond  du  tube  à  la  Qamme  on  y  expose 
seulement  la  surface  supérieure  du  liquide  ;  quelque  légère 
que  soit  l'opalescence  elle  est  aisément  appréciée  parce 
que  les  couches  supérieures  troublées  contrastent  avec 
les  couches  inférieures  qui  n'ont  pas  été  chauffées  à  un 
degré  suffisant  pour  perdre  leur  limpidité.  Le  précipité 
obtenu  par  la  chaleur  ne  se  dissout  pas  ordinairement 
dans  un  excès  d'acide  nitrique,  si  l'on  a  laissé  le  liquide 
se  refroidir  ;  mais  il  disparaît  complètement  si  l'on  reporte 
le  mélange  à  la  température  de  l'ébuUition. 

Lorsqu'on  opère  sur  une  urine  naturellement  acide,  le 
procédé  par  la  chaleur  ne  peut  donner  lieu  à  aucune 
erreur;  mais  il  n'en  est  plus  de  même  si  le  liquide  est 
neutre  ou  alcalin,  et  c'est  pour  cela  que  je  vous  recom- 
mande encore  de  commencer  toujours  votre  examen  par 
le  papier  (le  tournesol.  Une  urine  neutre  ou  alcaliuepeut 
être  albumineuse  et  ne- donner  lieu  &  aucun  précipité 
par  ta  choleur  portée  jusqu'à  l'ébuUition  ;  si  donc  vous 
opérez  sur  une  urine  de  ce  genre,  vous  ne  devez  conclure 
à  l'absence  d'albumine  qi^rès  avoir  ajouté  quelques 
gouttes  d'adds  aitriqua  au  liquide  bouillant  ;  mais  il  est 
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pins  sîmgley  en  pareil  cas,  d'acidifier  préalablement  Tarine 
avec  une  ou  deux  gouttes  d'acide  jusqu'à  ce  qu'elle  rou-^ 
gisse  le  papier  bleu.  On  a  conseillé  de  se  servir  pour 
celte  acidification  d'acide  acétique,  je  préfère  Tacide 
nitrique  pour  deux  raisons  :  si  l'on  ajoute  par  hasard  un 
peu  trop  d'acide  acétique,  l'excès  d'acide  pourra  main- 
tenir l'albumine  en  dissolution  à  la  tempéraUlre  de  l'é- 
buUition;  d'autre  part,  Reissner  a  démontré  que  l'acide 
acétique  à  chaud  précipite  la  mucine  soûs  forme  de 
flocons,  ce  qui  pourrait  faire  croire  à  tort  à  un  précipité 
albumineux. 

Traitée  par  la  chaleur,  l'urine  neutre  ou  alcaline  peut 
donner  lieu  à  une  autre  erreur  :  elle  peut  fournir  un 
précipité  blanc  qui  n'est  point  de  Talbumine  et  qui  est 
entièrement  composé  de  phosphates  terreux.  Dans  ces 
conditions,  ces  sels  sont  tenus  en  dissolution  princi- 
palement par  l'acide  carbonique,  et,  lorsque  ce  gaz 
se  dégage  sous  l'action  de  la  chaleur ,  les  sels  se 
précipitent ,  et  la  confusion  est  d'autant  plus  facile  que 
ce  précipité  est  floconneux  comme  celui  de  l'albumine. 
Quelques  gouttes  d'acide  nitrique  dissolvent  immédiate- 
ment et  entièrement  le  précipité  phosphatique.  Vous 
voyez,  messieurs,  que  l'épreuve  par  la  chaleur  n'expose 
à  l'erreur  que  dans  les  cas  où  l'urine  n*est  pas  acide;  il 
est  donc  à  la  fois  plus  simple  et  plus  sûr  de  constater 
toujours  avec  soin  la  réaction  du  liquide,  et  de  ne  le 
traiter  par  la  lampe  qu'après  l'avoir  acidifié  convenable* 
ment  selon  les  règles  que  je  vous  ai  indiquées.  Un  grand 
nombre  d'auteurs,  dans  le  but  de  dispenser  de  l'épreuve 
par  le  papier  de  tournesol,  of  i  conseillé  d'ajouter  indis- 
tinctement à  toute  urine,  une  goutte  d'acide  nitrique  avant 
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de  la  chauffer.  Si  le  liquide  est  oeulre,  dit-on,  il  se  trouvera 
par  cela  même  suffisamment  acidifié  pour  l'épleuve;  s'il 
est  nalurellement  acide,  l'addition  de  cette  goutte  ne 
changera  rien  à  la  situation,  et  l'on  pourra  de  la  sorte 
supprimer  un  temps  dans  l'opératioa,  le  temps  du  papier. 
Je  ne  saurais  m'élever  assez  Fortement  contre  ce  précepte; 
j'ai,  pour  le  faire,  tes  deux  motifs  que  voici  :  Si  l'urine 
est  parfaitement  neutre,  votre  goutte  d'acide  lui  donnera 
UQ  degré  d'acidité  suffisant  pour  que  l'épreuve  par  la 
chaleur  devienne  positive,  cela  est  vrai  ;  mais  si  l'urine  est, 
par  hasard,  fortement  alcaline,  votre  acidification  pourra 
ne  pas  être  assez  forte,  et  vous  serez  exposés,  sans  vous 
en  douter,  à  toutes  les  erreurs  auxquelles  donnent  lieu  les 
urines  neutres.  Ceci  n'est  rien  encore  :  l'urine  ayant  très- 
ordinairement  une  réaction  naturelle  acide,  mon  objec- 
tion semhle  ne  porter  que  sur  la  minorité  des  cas,  et  le 
conseil  classique  parait  conserver  son  utilité  pour  tous  les 
autres.  Or,  c'est  justement  alors  qu'il  est  le  plus  dange- 
reux, suivez-moi  bien.  Lorsque  vous  ^jouiez  à  une  urine 
albumineuse  naturellement  acide  une  goutte  d'acide 
nitrique,  cette  urine  ne  précipite  plus  par  la  chaleur;  le 
fait  a  été  signalé  par  Bence  Jones.  Cette  acidité  artificielle 
et  exagérée  du  liquide  fait  éprouver  à  l'albumine  uri- 
naire  je  ne  sais  quelle  modification  intime  qui  lui  enlève 
la  propriété  de  se  coaguler  par  l'ébullilion;  la  preuve, 
c'est  que  si  l'on  ajoute  au  liquide  bouillant  resté  limpide 
un  peu  d'ammoniaque  diluée  pour  le  ramener  à  son  degré 
naturel  d'acidité,  l'albumine,  latente  jusqu'alors,  apparaît 
et  se  précipite.  Voici  l'urine  fortement  albumineuse  de 
notre  homme  au  mal  de  Bright  :  elle  rougit  le  papier  de 
tournesol;  je  la  chauffe,  elle  précipite  abondamment. 
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Dans  une  autre  portion  de  cette  urine  naturellement 
acide,  j'ajoute  une  goutte  d*acide  nitrique,  et  j'agite  pour 
faire  disparaître  le  flocon  albumineux  qui  s'est  formé  au 
contact  de  Tacide  ;  je  chauffe,  vous  voyez  que  je  n'ai  pas 
trace  de  précipité.  Divisant  ce  liquide  bouillant  et  limpide 
en  deux  portions,  j^ajoute  à  l'une  de  l'acide  nitrique,  le 
précipité  a  lieu;  j'ajoute  à  l'autre  de  l'ammoniaque,  la 
coagulation  se  fait  également ,  mais  elle  est  moins  abon- 
dante. 

Ce  fait  des  plus  intéressants  est  peu  connu,  il  mérite 
de  rétre;  il  montre  que  rien  ne  peut  dispenser  de  l'exa- 
men par  le  papier  réactif;  il  montre  Terreur  du  conseil 
classique,  et  nous  apprend  à  le  remplacer  par  cet  autre 
précepte  :  il  faut  acidifier  au  degré  convenable  l'uriue 
qui  n'est  pas  naturellement  acide,  mais  il  ne  faut  pas 
ajouter  d*acide  à  Turine  qui  rougit  naturellement  le 
papier  bleu  de  tournesol.  A  côté  de  son  intérêt  pratique, 
ce  fait  a  un  intérêt  scientifique  réel  ;  au  nombre  des 
albumines  urinaires  anormales  qu'a  signalées  Prout ,  il 
en  est  une  à  laquelle  il  donne  pour  caractère  d'être  coa- 
gulée par  l'acide,  et  de  ne  Têtre  pas  parla  chaleur,  quoique 
Turine  ait  été  acidifiée.  En  présence  des  faits  qui  précè- 
dent, je  conçois  des  doutes  sérieux  sur  la  réalité  de  cette 
albumine  réfractaire,  et  je  me  dis  que  l'anomalie  était 
peut-être  dans  le  procédé  opératoire  et  non  dans  la  sub- 
stance. En  résumé,  quand  la  capacité  acide  de  Turine  est 
*/  :,^  trop  grande  et  qu'elle  est  due  à  un  acide  libre,  Talbumine 

perd  la  propriété  de  se  coaguler  par  la  chaleur;  le  même 
résultat  est  produit  si,  au  lieu  d'ajouter  directement 
l'acide  à  l'urine,  on  le  fait  absorber  aux  malades.  Neubauer 
et  Vogel  ont  constaté  que  l'urine  albumineuse  ne  préci- 
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pile  plus  par  la  chaleur  lorsqu'on  a  fait  prendre  aui  indi- 
vidus de  l'acide  chlorhydrique  ou  de  l'acide  nitrique 
pendant  un  cerlain  temps  ;  la  capacité  acide  de  l'urine 
est  alors  au-dessus  de  la  normale,  et,  pour  que  le  préci- 
pité sa  Tonne  par  la  chaleur,  il  faut  ramener  le  liquide 
au  degré  moyen  d'acidité  avec  de  l'ammoniaque  diluée. 
Qu'il  ait  été  obtenu  par  l'acide  ou  par  la  chaleur,  le  pré- 
cipiti  albumineus  est  complètement  soluble  dans  une 
solution  caoBtique  de  potasse  ou  de  soude  ;  il  se  dissout 
à  chaud  dans  l'acide  acétique  concentré. 

Koeboreh»  da  MteFe.  —  Uo  grand  nombre  de  réactib 
peuvent  être  employés  pour  déceler  dans  l'urine  la  pré- 
sence du  sucre;  nous  allons  les  passer  en  revue.  Je  re- 
commande particulièrement  &  votre  attentipn  quelques 
procédés  peu  connus  qui  mérilent  d'être  vulgarisés  en 
raison  de  leur  précision,  et  je  saisis  cette  occasion  pour 
exprimer  toute  ma  reconnaissance  k  notre  pharmacien, 
M.  Bonnefon,  qui  a  bien  voulu  préparer,  sur  mes  indica- 
tions, tonte  la  série  de  ces  réactifs,  et  m'a  permis  ainsi 
de  vous  en  présenter  à  la  fois  l'eiposé  et  l'application. 
L'urine  dont  je  vais  me  servir  provient  de  notre  diabé- 
tique de  la  salle  Sainte-Anne. 

Réactif  de  Moore.  —  On  ajoute  à  l'urine  une  quantité  ' 
égale  d'une  solution  aqueuse  de  potasse  caustit)ue,  etl'on 
porte  le  mélange  à  l'ébullition.  Si  la  liqueur  es!  sucrée, 
elle  prend,  à  mesure  qu'on  chaufTe,  une  coloration  brune, 
due  à  la  formation  d'acide  mélassique,  et,  pour  peu  que 
la  proportion  de  sucre  soit  notable,  la  teinte  brune  ou  de 
caramel  a  une  intensité  telle  qu'elle  n'est  pas  méconnais- 
sable. La  nuance  se  fonce  d'ailleurs  beaticuiip  par  le  re> 
froidissement,  et  le  même  mélange,  qui  n'était  que  brun 
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foncé  au  moment  de  rébullilion,  est  presque  noir  après 
un  quart  d'heure  de  refroidissement.  —  Au  lieu  de 
potasse,  on  peut  employer,  avec  les  mêmes  résultats,  la 
soude  ou  la  chaux  caustique,  ou  bien  encore  un  mélange 
de  potasse  et  de  soude.  L'addition  de  ces  isolutions  à 
l'urine  y  détermine  un  précipité  de  phosphates  terrenx, 
dont  la  présence  ne  modifie  pas  les  résultats  de  l'examen. 

Très-net  lorsque  Turine  est  riche  en  sucre  et  peu 
colorée,  ce  réactif  est  moins  satisfaisant  dans  les  condi* 
tions  opposées  ;  on  peut  hésiter  sur  la  teinte  et  se  demander 
si  le  liquide  a  réellement  bruni.  Ces  incertitudes  ne  se 
présentent  pas  si  vous  avez  soin  d*employer  le  procédé 
de  chauffage  auquel  j'ai  toujours  recours  :  je  remplis 
mon  tube  et  je  ne  chauffe  que  les  couches  supérieures;  le 
contraste  permet  de  saisir  le  moindre  changement  de 
nuance. 

Réactif  de  Bôttger.  —  On  ajoute  à  l'urine  un  volume 
égal  d'une  solution  aqueuse  de  carbonate  de  soude 
(1  partie  de  sel  pour  3  parties  d'eau) ,  puis  on  y  introduit 
une  certaine  quantité  de  sous-nitrate  de  bismuth  bien 
pur;  on  chauffe  alors  ce  mélange  à  la  lampe  à  alcool,  ei, 
s'il  y  a  du  sucre,  le  bismuth  perd  sa  couleur  blanche  pour 
prendre  une  coloration  gris  noirâtre  ou  noire,  dont  l'in- 
tensité est  en  raison  directe  de  la  quantité  de  glycose. 
Vous  voyez  que  l'urine  de  notre  malade  devient  aussi 
noire  que  de  l'encre.  Ce  changement  du  blanc  au  noir 
est  bien  plus  facilement  appréciable  que  la  teinte  brune 
produite  par  la  potasse;  aussi  n'y  a-t-il  pas  d'incertitude 
possible  sur  les  résultats  de  l'épreuve.  Cette  méthode 
présente  un  autre  avantage  qui  est  des  plus  importants  : 
aucun  élément  de  t urine  normale^  selon  Bottger,  ne  pro- 
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duit  une  réaction  semblable,  de  sorte  que  si  le  change- 
ment de  teinle  a  lieu,  on  peut,  à  coup  sûr  et  sans  autre 
examen,  le  rapporter  à  la  présence  du  sucre.  En  revan- 
che, si  l'urine  est  albumineuse,  la  réaction  n'a  plus  de 
valeur,  car  le  soufre  de  l'albumine  forme  du  sulfure  de 
bismuth  noir  ;  de  même,  si  l'individu  de  qui  provient 
l'urine  a  été  souroisà  l'usage  du  fer,  une  coloration  noire 
peut  être  produite  en  l'absence  de  sucre.  J'ai  conslalé 
que  la  réduction  a  également  lieu  à  des  degrés  variables 
lorsque  l'urine  contient  du  plomb,  du  mercure  ou  du 
.cuivre.  A  part  ces  deux  circonstances  dont  l'appréciation 
est  toujours  facile ,  la  méthode  de  BOttger  n'eipose  à 
aucune  erreur.  On  a  proposé  de  substituer  la  potasse  au 
carbonate  de  soude  dans  la  préparation  de  ce  réactif; 
mais  je  ne  puis  accorder  la  même  confiance  à  ce  pro- 
cédé modifié.  Dans  tes  expériences  comparatives  que  j'ai 
faites  Bur  ce  point,  je  n'ai  jamais  vu  l'urino  chargée 
d'orales  en  excita  mais  non  sucrée,  réduire  le  bismuth 
du  réactif  véritable  de  Baitger,  tandis  que  j'ai  vu  plusieurs 
fois  cette  variété  d'urine  faire  virer  au  brun  noir  le 
réactif  bismntho-polassique,  alors  que  pourtant  le  pola- 
rimètre  démontrait  l'absence  de  glycoae. 

Les  réactif^  cupriques  dont  je  vais  maintenant  vous 
montrer  les  eflets  ne  sont  pas  tous  préparés  ai  employés 
de  lu  même  manière,  mais  le  principe  sur  lequel  ils  re- 
posent est  le  même  pour  tous  :  en  présence  de  In  glycose, 
le  protoxydc  de  cuivre  perd  à  chaud  la  moitié  de  son 
oxygène,  et  il  se  précipite  à  l'état  d'oiydule  sous  forme 
de  dépôt  jaune  orangé  ou  rouge  jaunâtre  :  la  couleur 
rouge  n'est  obtenue  qu'avec  une  liqueur  assez  riche  en 
sucre.  Le  moyen  par  lequel  on  obtient  le  proloxydc  de 
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cuivre  libre  dans  la  liqueur  suspecte  varie  dans  les  divers 
réactifs. 

Réactif  de  Trommer,  —  Je  dois  avant  tout  redresser 
ici  une  singulière  erreur.  Par  suite  de  je  ne  sais  quelle 
faute  ce  réactif  a  été  mentionné  il  y  a  plusieurs  années 
dans  la  littérature  médicale  française,  sous  le  nom  de 
réactif  de  Frommherz,  puis  la  routine  aidant,  Terreur  a 
persisté;  ce  prétendu  réactif  de  Frommherz  n'est  autre 
que  le  réactif  bien  connu  de  Trommer,  mais  ce  n'est  pas 
seulement  sur  le  nom  de  l'auteur  que  la  faute  a  porté, 
lacomposilion  etlemode  d'emploi  du  réactif  n'ont  pas  été 
exactement  indiqués.  On  l'a  assimilé  aux  liqueurs  deBar- 
rcswilct  de  Fehling  dans  lesquelles  le  protoxyde  de  cuivre 
est  formé  à  l'avance  par  Taction  de  la  potasse  sur  le  sul- 
fate de  cuivre  et  maintenu  dissous  par  l'acide  tartrique, 
tandis  qu'en  réalité  le  réactif  de  Trommer  est  fondé  sur 
l'addition  successive  de  k  potasse  et  du  sulfate  de  cuivre 
dans  l'urine,  d'où  résulte  que  la  présence  du  sucre, 
comme  je  vais  vous  le  faire  voir,  se  manifeste  par  deux 
signes  é(;alement  caractéristiques,  et  non  pas  par  un  seul. 
Gela  dit,  voici*  l'opération.  Avec  l'urine  on  remplit  au 
tiers  un  tube  à  expérience,  et  Ton  ajoute  un  volume 
âgal  de  solution  aqueuse  de  potasse  ;  cela  fait  et  tou- 
jours à  froid,  on  laisse  tomber  dans  le  mélange  quel- 
ques  gouttes  d'une  solution  diluée  de  sulfate  de  cuivre.  \ 
Il  se  forme  aussitôt  un  luatjma  bien  vert,  dont  l'abon- 
dance e^i  en  raison  de  la  quantité  de  cuivre  ajoutée.  Si   | 
l'urine  ne  contient  pas  de  sucre,  ce  dépôt  ne  se  dissout  i 
pas  malgré  l'agitation  du  liquide  ;  mais  si  la  lic|ueur  est    \ 
sucrée  l'agitation   détermine  la  solution  complète  du    | 
précipité,  et  le  mélange  présente  une  limpidité  parfaite 


et  jiBe  teinte  bleue  d'azur  pure.  Ce  seul  fait  dânote  déjè 
Ib  présence  du  sucre  ;  si  alors  toui  fcites  chauffer  le  mé- 
lange vous  obtenez  le  précipité  rougeâtre  d'osydule  de 
cuivre.  Ce  second  BÏgne  corroborant  le  premier,  donna 
à  répreuve  toute  la  certitude  que  l'on  peut  espérer  des 
réastifs  cupriques.  Ce  procédé  est  1res -sensible,  et 
comme  la  solution  cupro-poiassique  n'est  pas  préparée  k 
t'avance,  elle  n'est  pas  exposée  à  s'altérer  spontanémsnt, 
et  l'on  échappe  h  certaines  causes  d'erreur  inhérentes  A 
l'emploi  des  liqueurs  de  Barreswil  et  de  Fehling. 

Tel  est  le  mode  d'emploi  classique  du  réactif  de  Trom- 
mer  ;  j'ai  l'habitude  de  me  senrir  d'un  autre  procédé  k  la 
fois  plus  rapide  et  plus  élégant.  Intervertissant  l'ordre 
dans  lequel  on  ajoute  les  deux  liquides;  je  verse  d'abord 
dans  l'urine  quelques  gouttes  de  la  solution  de  sulfate  de 
enivre,  et  je  porte  &  t'ébullilion,  aucune  modification  ne 
se  produit,  la  teinte  primitive  du  mélange  reste  absolu- 
ment In  même;  je  maintiens  le  tube  à  l'aotion  de  la 
flamme  et  je  verse  un  excès  de  la  solution'de  potasse  ;  aos- 
silftl,  si  l'nrine  est  sucrée,  vous  voyee  se  succéder  loils 
vos  yeux,  dans  an  eipace  de  temps  presque  indivisible,  les 
trois  phases  que  je  vous  ai  indiquées,  formation  d'ua- 
magma  verdâtre,  retour  de  la  limpidité  et  apparition 
subite  d'une  coloration  bleue  qui  s'eCface  aussitôt  pour 
faire  place  au  précipité  reuge  d'oxydule  de  cuivre.  Ce  sont 
les  mêmes  réactions  que  tout  à  l'heure,  mais  leur  grou- 
pement et  leur  succession  instantanée  les  rend  plus  sai- 
sissantes. 

Réactif  de  Barrettoil.  -^  Ici  comme  dans  la  liqueur  de 
Fehling,  lasolulioo  cupro-potaitsique  génératrice  du  pro- 
toiyde  de  cuivre  est  préparée  à  l'avance  et  pour  maintenir 
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la  solubilité  des  sels  formés  on  ajoute  du  bitartrate  depo» 
tasse.  Dans  une  urine  normale  à  chaud  la  liqueur  conser?e 
sa  limpidité,  mais  en  présence  du  sucre  la  réduction  du 
protoxyde  de  cuivre  a  lieu  et  le  précipité  caractéristique 
Se  dépose. 

Réactif  de  FehUng. — L'emploi  du  bitartrate  de  potasse 
dans  la  liqueur  de  Barreswil  oblige  à  y  introduire  du  car- 
bonate de  soude  pour  neutraliser  Texcés  d'acide.  Fehling 
se  sert  de  tartrate  neutre  ;  il  n'a  plus  besoin  du  carbonate 
de  soude,  et  au  lieu  de  potasse  caustique  il  emploie  la 
soude  caustique.  Le  mode  d'emploi  et  la  réaction  sont 
les  mêmes  qu'avec  la  liqueur  précédente.  La  liqueur  de 
Fehling  titrée  est  celle  qu'on  emploie  d'ordinaire  lorsqu'on 
veut  doser  la  quantité  de  sucre.  L'application  pratique 
n'est  pas  sans  difficulté,  mais  le  principe  est  des  plus 
simples  :  la  solution  réactive  est  préparée  de  telle  sorte 
que  10  centimètres  cubes,  par  exemple,  soient  réduits 
par  5  centigrammes  de  sucre  urinaire;  connaissant  alors 
la  quantité  d'urine  sur  laquelle  on  opère,  la  quantité  de 
liqueur  titrée  qu'elle  réduit,  et  la  quantité  d^urine  rendue 
en  vingt-quatre  heures,  il  est  facile  par  une  seule  pro- 
portion de  déduire  la  perte  de  sucre  pour  le  même 
temps. 

Réactif  de  Capezzuoli.  —  On  ajoute  à  l'urine  quelques 
centigrammes  d'oxyde  bleu  hydraté  de  cuivre,  puis  un 
excès  de  potasse  ;  s'il  y  a  du  sucre,  le  mélange  prend  une 
coloration  rougeâtre,  et  quelques  heures  plus  tard,  le 
dépôt  formé  a  une  teinte  jaune. 

Les  solutions  cupro-potassiques  ont  l'inconvénient  de 
s'altérer,  surtout  lorsqu'elles  sont  exposées  à  l'action  de 
la  lumière,  et  en  cet  état  elles  peuvent  laisser  précipiter 
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de  roxydule  rouge  sous  Tinfluence  de  la  chaleur.  Pour  se 
mettre  à  l'abri  de  cette  cause  d'erreur,  il  faut  éprouver  le 
réactif  en  le  faisant  bouillir  seul,  s'il  conserve  une  limpidité 
complète  et  sa  couleur  primitive,  on  peut  l'employer  avec 
toute  sécurité,  sinon  il  faut  prendre  une  autre  solution. 
L'obligation  d'éprouver  au  préalable  le  réactif  cupro- 
potassique  étant  constante,  je  vous  conseille  de  renoncer 
complètement  au  procédé  ordinairement  suivi,  qui  con- 
siste à  chauffer  l'urine  et  à  y  verser  au  moment  de  Tébul- 
lition  la  solution  réactive.  Il  est  plus  sûr  et  plus  simple 
de  faire  bouillir  d'abord  la  liqueur  cupro-potassique  dont 
vous  appréciez  ainsi  la  pureté,  et  si  la  limpidité  persiste, 
vous  ajoutez  l'urine,  la  réaction  se  produit  alors,  et  vous 
êtes  à  l'abri  de  l'erreur  provenant  du  réactif.  Lorsque 
l'urine,  quoique  sucrée,  ne  contient  qu'une  très-petite 
quantité  de  glycose,  la  réduction  du  cuivre  est  très-faible 
et  l'on  peut  hésiter  sur  la  coloration  véritable  du  précipité 
formé;  dans  ce  cas,  il  faut  nécessairement  faire  l'épreuve 
en  deux  temps.  Assurez-vous  d'abord  de  la  pureté  de 
votre  réactif,  cela  fait,  mêlez  à  froid  une  autre  portion 
de  la  solution  cupro-potassique  et  l'urine;  puis,  ne 
chauffez  que  les  couches  supérieures  du  liquide  «  la  réac- 
tion ne  se  produit  que  dans  les  parties  chaudes,  et  elle 
est  facilement  appréciable  par  comparaison. 

Avec  tous  les  réactifs  cupriques,  la  réaction  com- 
mencée à  chaud  continue  ensuite  à  se  faire,  de  sorte 
qu'au  bout  de  quelque  temps  on  retrouve  dans  le  fond 
du  tube  un  précipité  bien  plus  abondant  que  celui  qui 
s'était  formé  tout  d'abord.  Du  reste,  la  réduction  du  sel 
cuprique  est  opérée  également  à  froid  par  le  sucre  uri- 
naire,  mais  elle  exige,  pour  être  complète,  de  dix  à  vingt- 
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quâlre  heures;  c'est  là  une  espèce  de  conlre-épreare 
qu'il  esl  toujours  prudent  de  faire,  parce  que  la  plupart 
des  matières  qui  partagent  avec  le  sucre  la  propriété  de 
réduire  le  sel  de  cuivre  ne  font  cette  réduction  qu'à  chaud 
ou  même  après  une  ébullition  prolongée.  Voici  l'indica- 
tion de  ces  substances,  qui  sont  pour  les  réactifs  cupri- 
gues  autant  de  causes  d'erreur  :  Tacide  urique,  laleucine, 
l'bypoxanthine,  le  mucus,  la  cellulose,  la  tanoine,  le 
chloroforme,  agissent  sur  le  sel  de  cuivre  et  déterminent 
un  léger  précipité  d'oxydule  qui  peut  faire  croire  à  tort 
à  l'existence  du  sucre.  D'un  autre  côté  les  sels  ammonia- 
caux et  toutes  les  substances  qui,  sous  l'action  de  la  po- 
tasse à  chaud,  produisent  de  l'ammoniaque,  c'est-à-dire 
Talburoine,  la  créatine,  la  créatinine,  peuvent  masquer 
la  réaction  et  faire  méconnaître  la  présense  du  sucre. 
Ces  erreurs  en  sens  opposé  ne  sont  possibles  l'une  et 
l'autre  que  si  l'urine,  très-pauvre  en  sucre,  contient  en 
excès  les  substances  ci-dessus  énumérées,  conséquemment 
la  réaction  acide  de  l'urine  étant  bien  constatée,  les  réac- 
tifs cupriques  conservent  toute  leur  valeur  pour  le  diabète 
proprement  dit;  la  quantité  de  sucre  est  toujours  suffi- 
sante alors  pour  qu'on  soit  à  l'abri  de  ces  réactions  trom- 
peuses ;  mais  lorsque  la  glycosurie  esl  très-peu  marquée, 
lorsque  l'urine  reni'erme  si  peu  de  sucre  que  l'on  peut 
rester  indécis  après  remploi  des  réactifs  de  Moore  et  de 
Botlger,  alors  les  réactifs  cupriques  sont  eux-mêmes 
impuissants,  parce  que  dans  ces  conditions  ils  exposent 
fatalement  à  Teneur.  11  faut  nécessairement  recourir  au 
polarimètrc  ou  à  la  fermentation. 

Réactif  de  Krause.  —  On  ajoute  à  l'urine  une  solution 
concentrée  de  bichromate  de  potasse  contenant  une 
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petite  proportion  d'acide  sulfurique  libre  et  l'on  chauffe  ; 
une  belle  teinte  verte  ou  d'un  verl  bleu  apparaît  aussitôt  ; 
elle  est  caractéristique.  J'ai  fortement  dilué  l'urine  de 
notre  malade,  et  vous  peuvez  apprécier  malgré  cela  la 
netteté  de  la  réaction. 

Réactif  de  Mulder.  —  On  verse  dans  l'urine  quelques 
gouttes  d'une  solution  de  carmin  d'indigo  alcalinisée 
avec  du  carbonate  de  soude,  et  l'on  chauffe.  S'il  y  a  du 
sucre,  le  mélange,  primitivement  bien,  devient  vert,  puis 
rouge  pourpre ,  rouge  violet,  et  il  passe  enfin  au  jaune 
clair.  Si  Ton  agite  alors  la  solution,  de  manière  à  faire 
agir  sur  elle  l'oxygène  de  l'air,  le  jeu  des  couleurs  se 
reproduit  en  sens  inverse  :  le  jaune  disparait  pour  faire 
place  au  pourpre,  au  vert  et  enfin  au  bleu;  par  le  repos, 
la  teinte  jaune  revient  définitivement.  Cette  réaction  est 
très-brillante,  vous  le  voyez,  et  elle  est  d'une  exquise 
sensibilité;  il  faut  avoir  soin  seulement  d'employer  une 
solution  d'indigo  très-faible  si  l'urine  ne  renferme  que 
des  traces  de  sucre. 

J'ai  longuement  étudié  ce  réactif,  et  je  puis  ^jouter  à 
ces  données  quelques  notions  utiles.  Ce  qui  est  caractéris- 
tique, c'est  la  production  successive  des  teintes  et  l'arrêt 
au  jaune  clair  (couleur  de  la  liqueur  de  Chartreuse),  au 
moment  de  l'ébullition  ;  il  ne  faut  pas  s'en  rapporter  uni- 
quement au  changement  de  nuance  de  la  liqueur,  il  faut 
que  ce  changement  se  produise  exactement  dans  les  con- 
ditions indiquées.  Il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  d'urine  qui 
ne  fasse  varier  la  couleur  fort  peu  stable  du  carmin  din- 
digo  alcalinisé,  mais  il  n'y  a  que  l'urine  sucrée  qui  dé- 
termine les  modifications  définies  que  je  vous  ai  mon- 
trées; elles  sont  caractérisées,  je  vous  le  répète»  non^- 
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seulement  par  leurs  teintes ,  mais  surtout  parce  qu'elles 
sont  complètes  au  moment  même  de  l'ébullition.  Les 
changements  produits  par  Turine  non  sucrée  se  manifes- 
tent principalement  pendant  le  refroidissement;  de  la 
cette  proposition  qui  résume  toute  l'histoire  de  ce  réactif: 
une  urine  qui  amène  à  Tébullition  la  teinte  jaune  char- 
treuse persistante  contient  du  sucre.  —  Certains  métaux» 
qui  peuvent  être  accidentellement  contenus  dans  l'urine 
font  aussi  virer  le  carmin  d'indigo,  c'est  le  plomb,  le  fer, 
le  cuivre  et  surtout  le  mercure  ;  mais  il  n'y  a  pas  d*er- 
renr  possible  ;  car,  alors  même  que  la  teinte  arrive  au 
rouge  jaundtre ,  ce  qui  est  le  cas  pour  le  mercure,  elle 
n'atteint  pas  le  jaune  caractéristique  à  l'ébullition. 

J'emploie  souvent  ce  réactif  par  un  procédé  différent 
de  celui  de  Mulder.  J*ai  séparément  une  solution  de  car- 
min d'indigo  et  une  solution  concentrée  de  carbonate  de 
soude.  J'ajoute  à  l'urine  quelques  gouttes  dindigo  et  je 
porte  à  l'ébullition^  la  teinte  bleue  reste  intacte,  j'ajoute 
à  chaud  la  solution  sodique,  et  s'il  y  a  du  sucre,  la  teinte 
jaune  spéciale  apparaît  d'emblée,  avec  une  limpidité  par- 
-faite. 

Réactif  de  Neubiiuer  et  Voyel.  —  L'urine  est  addition- 
née d'une  solution  ammoniacale  de  nitrate  d'argent  ;  au 
bout  de  quelques  instants  d'ébuUition  l'argent  réduit  se 
précipite  sous  forme  d'un  dépôt  noir. 

Cette  réaction,  qui  a  été  vantée  parce  qu'elle  a  lieu 
également  dans  un  milieu  ammoniacal,  est  complètement 
infidèle.  L'acide  urique  et  l'urée,  pour  peu  qu'ils  soient 
en  excès,  réduisent  le  sel  d'argent,  et  la  coloration  noire 
est  paiement  produite  lorsque  l'urine  contient  du  fer,  du 
plomb,  du  cuivre,  du  mercure  et  de  l'acide  tartrique.  En 
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présence  de  causes  d'erreur  aussi  aombreases ,  le  plus 

''^^ EflT^umÇ,  lorsque Turine  est  riche-en  sucre,  tous  les  —  r 
r^ljbtn^l^  aiNiB  étudié^  V^gn^  tti^P'étMW%  ^^**^ 
être  interrogés  avec  confiance  ;  celui  de  Tromioer,  qui  t 

révèle  le  sucre  par  deufftillicti^aw  iti  Jif^Wrt^lfciiilt^  '*  *^ 
•^Sggr  et  cdni  d%Mulder  mérilent  la  préférea<^.^i&    ^^ 
*Wîplià\'Çc8SïwMtii*^feu*H!ïl?yBf8?*e^ftâclions  \ 

sont  assez  peu  prononcées  pour  pouroir  être  in^putées  à 
an  autre  principe  que  le  sucre,  et  dans  ce  cas  le  polari- 
métre  et  la  Termentation  sont  les  seules  méthodes  qui 
présentent  une  certitude  mathématique.  J'ai  vu  des  urines 
fébriles  chargées  d'urales  réduire  le  cuivre  et  le  bismuth, 
brunir  la  potasse,  bien  que  le  polarimétre  n'y  décelât  pas 
trace  de  glycose  ;  mais  je  n'ai  pas  encore  vu  d'urine  non 
sucrée  produire  sur  le  carmin  d'indigo  la  série  définie 
de  modifications  que  je  vous  ai  donnée  comme  caracté- 
ristique. 

Je  termine  ici  cette  étude  de  chimie  clinique  ;  quelque 
incomplète  qu'elle  soit,  j'espère  qu'elle  suffira  du  moins 
pour  vous  préserver  des  erreurs  graves  qui  sont  souvent 
commises  en  pareille  matière. 
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